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Aus der Medizin. Klinik (Direktor: Prof. Hans C ursch mann) 
und dem Pharmakol. Institut (Direktor: Prof. P. Trendelenburg-) 

zu Rostock. 

Schilddrüse und Darmbewegung. 

Klinische und experimentelle Beobachtungen. 

Von 

Privatdozent Dr. G. Deusch. 

(Mit 18 Abbildungen.) 

I. Klinische Beobachtungen. 

Die Kenntnis von der motorischen Funktion des Darmes hat 
in den letzten beiden Jahrzehnten eine mächtige Förderung er¬ 
fahren durch eine fortschreitende Entwicklung der Methodik, die 
gerade auch auf diesem der unmittelbaren Beobachtung schwer 
zugänglichem Gebiet die unentbehrliche Grundlage für eine Er¬ 
weiterung unseres Wissens wurde. 

Durch die Untersuchungen von B ayliss und Starling, R. Mag¬ 
nus und L a n g 1 e y und Magnus ist erwiesen, daß die Darmbewegung 
auch am ausgeschnittenen, überlebenden Darm und beim Versuchstier 
nach Durchschneidung der Mesenterialnerven, also unabhängig von den 
zentralen nervösen Verbindungen vor sich gehen kann. Diese automa¬ 
tische Tätigkeit des Darmes wird geregelt durch den zwischen Längs¬ 
und Ringmuskulatur eingebetteten Auerbach 'sehen Plexus myentericus. 
Der Reflexbogen, der die bewegungsauslösenden Reize zuträgt und be¬ 
antwortet, liegt also völlig geschlossen innerhalb der Darmwand. Dies 
gilt sowohl für den Dünndarm wie für den Dickdarm, denn nach den 
histologischen Untersuchungen von L. R. Müller findet sich der gleiche 
Typus von Ganglienzellen sowohl in der Dünndarmwand wie in der des 
Dickdarms und Mastdarms. Auf Grund der Arbeiten von Weiland 
und J. W. le Heux darf angenommen werden, daß die Darmautomatie 
des Au erb ach'sehen Plexus hormonalen Ursprungs ist und die Erreg¬ 
barkeit und Tonusladung des automatischen Zentrums durch das in der 
Darmwand vorhandene Cholin aufrecht erhalten wird. 

Der Auerbach'sehe Plexus steht durch den Splanchnicus und den 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 142. Bd. 1 
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Yagus in enger Verbindung mit zentralen nervösen Zentren. Der Darm 
tritt so in funktionelle Beziehung zu dem übrigen Organismus. Durch 
die Reizwellen, die dem Auerbach’schen Plexus aus dem sympathischen 
und parasympathischen System zugehen, wird sein Tonus eingestellt, im 
Sinne einer Tonusherabsetzung bzw. eines -Zuwachses. Dementsprechend 
verhält sich die Reflexerregbarkeit des Plexus für von der Darmwand 
zugeleitete Reize und ihre zentrifugale Beantwortung. 

Das vegetative Nervensystem, das in dieser Weise die Be¬ 
ziehungen zwischen Darm und anderen Organen unterhält und 
auch die psychischen Einflüsse auf die Darmmotilität vermittelt, 
steht in engster Verbindung mit dem System der endokrinen Drüsen 
und, wie wir nach den Untersuchungen B. A s c h n e r ’s, L e s c h k e ’s, 
Brugsch’s, Dresel’s und F. H. Lewy’s annehmen dürfen, auch 
mit einem im Zwischenhirn gelegenen vegetativen Zentrum, das 
die Stoffwechselfunktionen und die Tätigkeit der vegetativen Organe 
regelt. Wenn uns auch die Einzelheiten dieser schwer entwfirr- 
baren Beziehungen zwischen vegetativem Nervensystem, endokrinen 
Drüsen und dem vegetativen Zentrum des Zwischenhirns noch un¬ 
bekannt sind, so weisen andererseits doch eine Reihe von experi¬ 
mentellen und klinischen Beobachtungen darauf hin, daß das vege¬ 
tative Nervensystem einer solchen Steuerung durch die hormonalen 
Organe und das erwähnte Zwischenhirnzentrum unterworfen ist, 
wie andererseits manche Momente, wie z. B. der „Hvpothalamus- 
zuckerstich“ B. Aschner’s dafür sprechen, daß die endokrinen 
Drüsen ihrerseits dem Einfluß des vegetativen Zwischenhirnzentrums 
unterstehen, der auch wieder auf den Bahnen des vegetativen 
Nervensystems vermittelt wird. Es gewinnt damit die ja auch 
bereits durch eine Reihe klinischer und experimenteller Beobach¬ 
tungen gestützte Annahme einer Beziehung zwischen endo¬ 
krinen Drüsen und motorischer Darmfunktion an Wahr¬ 
scheinlichkeit. 


Dem gegensätzlichen Verhalten des Symptomenbildes der Hyper¬ 
und Hypothyreosen entspricht durchaus das gegensätzliche Ver¬ 
halten der in einer großen Zahl von Fällen gestörten Darmfunktion. 
Während die Frage der Basedowdiarrhöen häufig diskutiert worden 
ist, hat man dem bei Hypothyreosen viel konstanteren Symptom 
der habituellen Obstipation bisher weit weniger Beachtung geschenkt. 

Auch bei inkompletten Formen der Basedow’schen Krankheit, 
beim Basedowoid finden sich mitunter derartige thyreogene Diar¬ 
rhöen. Gelegentlich können sie, worauf Hans C ursch mann hin¬ 
wies, als Frühsymptom einer Hyperthyreose auftreten. 
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In der Deutung der Basedowdiarrhöen besteht keineswegs eine ein¬ 
heitliche Auffassung. P. J. Möbius erklärte sie als eine unmittelbare 
Wirkung des Basedowgiftes, dessen sich der Körper durch den Darm 
zu entledigen suche. J. M. Wolpe, dem sich u. a. auch H. Klose 
anschließt, führte die Durchfälle auf die bei der Basedowschen Krank¬ 
heit von ihm fast durchweg festgestellte A- oder Hypochylia gastrica 
zurück. Wie F. Boenheim festgestellt hat und auf Grund eigener 
Erfahrungen bestätigt werden kann, findet sich in Basedowfällen mit 
Diarrhöen durchaus nicht immer eine Verminderung der Salzsäure¬ 
absonderung des Magens. Es spricht gegen die Auffassung der Durch¬ 
fälle als gastrogene Diarrhöen auch, wie F. Boenheim betont, deren 
refraktäres Verhalten gegenüber der Pepsinsalzsäurebehandlung, ferner 
die von ihm festgestellte die Salzsäureabsonderung befördernde Wirkung 
von Schilddrüsenextrakten sowohl bei dem nach seinen Beobachtungen 
fast stets achylischen Myxödem als auch bei anderen Fällen von Hypo- 
chlorhydrie, eine Tatsache, die ich gleichfalls öfters bestätigt gefunden 
habe. H. Eppinger und L. Heß, ebenso H. Eppinger und K. H. 
von Noorden, denen sich auch C. von Noorden und ebenso 
A. Biedl anschließen, nehmen als Ursache der Basedowdiarrhöen eine 
gesteigerte Darmperistaltik an, bedingt durch eine thyreo¬ 
toxische Übererregbarkeit des parasympathischen Nervensystems, eine Er¬ 
klärung, die um so einleuchtender ist, als durch die Beobachtungen von 
H. Eppinger und L. Heß festgestellt ist, daß es Fälle von Basedow¬ 
scher Krankheit gibt, in denen die Übererregbarkeit des Parasympathikus 
gegenüber der des Sympathikus durchaus überwiegt. Andererseits ist es 
ein Beweis mehr dafür, daß das Sekret der Schilddrüse nicht ausschließ¬ 
lich sympathikoton oder ausschließlich vagoton wirkt, sondern bei dem¬ 
selben Kranken die Erregbarkeit beider Systeme, sowohl des sympathischen 
wie des parasympathischen, steigert, also eine heterotone Wirkung zeigt. 
Ich möchte hier schon vorwegnehmen, daß auch die Ergebnisse meiner 
unten zu besprechenden Untersuchungen über die Wirkung von Schild¬ 
drüsenpräparaten auf die Darmmotilität durchaus im Sinne dieser Auf¬ 
fassung sprechen. 

Eine Sonderstellung nimmt die andere Form der Basedowdiarrhöen 
mit Fettstühlen ein, wie sie zuerst von H. Salomon und M. Almagia 
eingehender beobachtet wurde. Nach W. Falta kommt die Steatorrhöe 
zwar nicht immer, aber vorzugsweise bei Basedowkranken vor, die gleich¬ 
zeitig eine Glykosurie aufweisen, was für einen pankreatogenen Ursprung 
der Steatorrhöe bei gleichzeitiger Insufficienz der äußeren wie der inner¬ 
sekretorischen Funktion des Pankreas spräche. Doch spricht die in 
einigen Fällen beobachtete gute Fett- und Eiweißspaltung nicht gerade 
für eine Pankreasachylie. A. Schmidt nimmt eine thyreotoxisch be¬ 
dingte Störung der Fettresorption an. Es wäre auch sehr wohl denkbar, 
daß bei einer beschleunigten Dünndarmpassage infolge der 
oben erwähnten gesteigerten Peristaltik die Fettspaltung und Fettresorption 
herabgesetzt ist. Daß daneben in manchen Fällen eine Pankreasinsuffi- 
cienz eine wesentliche Bolle spielt, dürfte gerade in Anbetracht der bei 
der Basedowschen Krankheit häufig beobachteten Mitbeteiligung anderer 
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Drüsen mit innerer und äußerer Sekretion im Sinne einer pluriglandu¬ 
lären Insufficienz nicht zweifelhaft sein. 

« - 

Die thyreogene Obstipation. 

Während das Krankheitsbild des Morbus Basedowii durch eine 
gesteigerte Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, teils des 
sympathischen, teils des parasympathischen gekennzeichnet ist, 
zeichnet sich das Gegenbild der Basedow’schen Krankheit, das 
Myxödem, durch eine ausgesprochene Tonusverminderung des vege¬ 
tativen Nervensystems aus. Wir finden hier neben Bradykardie, 
Blutdrucksenkung und Anhidrosis, eine Atonie des Magens und als 
fast ganz konstantes Symptom eine oft hohe Grade erreichende 
Obstipation als Ausdruck der Atonie des Darmes. 

A. Biedl weist auf die äußerst träge Darmtätigkeit und die hart¬ 
näckige Obstipation als auffälliges Symptom des Myxödems hin. Nach 
W. F a 11 a kann in voll entwickelten Fällen die Defäkation zwei bis 
drei Wochen aussetzen. Auch G. Singer weist auf das gegensätzliche 
Verhalten der Darmfunktion bei Basedow’scher Krankheit und Myxödem 
hin. Dagegen scheint C. von Noorden gegenüber einer „thyreogenen 
Obstipation“ sehr skeptisch zu sein. 

In den Myxödemfällen, die in den letzten Jahren in der Ro¬ 
stocker medizinischen Poliklinik wie auch in der Privatpraxis von 
Prof. Curschmann zur Beobachtung kamen, fehlte die oft sehr 
hartnäckige Obstipation so gut wie nie. Im folgenden führe ich 
einige Fälle kurz an: 

1. Frau W. F., 58 J. 

Schweres seit 12 Jahren bestehendes Myxödem mit fast völligem 
Haarverlust, körperliche Adynamie bis zur Gehunfähigkeit, habituelle 
Obstipation, alle 5—6 Tage Stuhl, Abführmittel stets ohne Erfolg 
gewesen. Auf Thyreoidinbehandlung hochgradige Besserung („völlige 
Neubelebung“). Nachwachsen vollen braunen Haares; Obstipation be¬ 
seitigt. 

2. Frau M. R., 56 J. 

Myxödem mit Schwellungen der Haut, Anhidrosis, körperlicher und 
geistiger Adynamie. Habituelle Obstipation. Auf Thyreoidin¬ 
behandlung nach zwei Monaten wesentliche Besserung aller Symptome. 
Obstipation beseitigt. 

3. Frau L. R., 51 J. 

Seit 10 Jahren Myxödem schwerster Form mit hochgradigen 
Schwellungen, unförmiges Gesicht, trockene Haut, Blutdrucksenkung. 
Serumkonzentration 9,455 °/ 0 . Hochgradige Obstipation. Auf 
Thyreoidinbehandlung nach 1 x / 2 Monaten ganz wesentliche Besserung, 
Gewichtsabnahme von 27 Pfund. Obstipation verschwunden. 
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4. Frau W., 57 J. 

Komplettes schweres Myxödem mit habitueller Verstopfung. 


Auf Thyreoidinbehandlung nach 14 Tagen Obstipation gebessert. 
Nach 2 Monaten Stuhl regelmäßig, Allgemeinzustand wesentlich ge¬ 
bessert. 

5. Frau M. P., 50 J. 

Klimakterisches Myxödem mit Erythromelalgie, heftigen Kopf¬ 
schmerzen, Platzangst, hochgradiger Obstipation. Durch Thy- 
reoidin erhebliche Besserung, auch der Erythromelalgie. Obstipation 
völlig beseitigt nach zweimonatiger Kur. 

6. Frau J. H., 41 J. 

Komplettes typisches Myxödem, aufgetreten im Anschluß an opera¬ 
tive Kastration. Hochgradige habituelle Obstipation. Auf 

3 mal 0,1 g Thyreoidin täglich nach 3 Wochen wesentlich gebessert, 
normaler Stuhlgang. 

7. Frau K. S., 62 J. 

Typisches Myxödem, aufgetreten im Anschluß an Entfernung eines 
Ovarialkystoms. Habituelle Obstipation. Durch Thyreoidin¬ 
behandlung nach 4 Wochen Obstipation wesentlich gebessert, ebenso wie 
der Allgemeinzustand. Nach 4 Monaten ausgezeichnetes Befinden Stuhl¬ 
gang regelmäßig. 

8. J. Sch., 26 J., Elektromonteur. 

Schon früher Neigung zur Obstipation. Mit 25 Jahren Entwick¬ 
lung eines typischen Myxödems mit Obstipation. Stuhl alle 3 bis 

4 Tage. Durch Thyreoidin Beseitigung aller Beschwerden, völlige Wieder¬ 
herstellung der Arbeitsfähigkeit. Stuhlgang regelmäßig täglich. 

Leider war es in der Mehrzahl der von uns beobachteten Myxödem¬ 
fällen aus äußeren Gründen nicht möglich, die motorische Funktion des 
Darmes röntgenologisch zu kontrollieren. Einen röntgenologisch beob¬ 
achteten Fall, bei dem jedoch die Röntgenuntersuchung auch zu einer 
Zeit stattfand, wo die Erscheinungen zum Teil bereits gebessert, die 
Obstipation aber immerhin noch sehr ausgesprochen war, bringe ich als 


Fall 9. 


9. Frau L. H., 52 J. 

Komplettes in der Menopause aufgetretenes Myxödem mit hoch¬ 
gradiger Verstopfung, nur alle 4—6 Tage Stuhl. Durch Thyreoidin¬ 
behandlung erhebliche Besserung, Stuhl alle 2 Tage. Bei Aussetzen des 
Thyreoidins stets wieder Verschlimmerung und Zunahme der Stuhlträg¬ 
heit. Zur Zeit der Röntgendurchleuchtung hatte Patientin etwa alle 
3—4 Tage Stuhlgang. 

Röntgenbefund des Darmes nach Kontrastmahlzeit: Ptotischer 
atonischer Magen, kaum Peristaltik. 

Nach 2 Stunden hat der größere Teil des Breies den Magen ver¬ 
lassen, Jejunum und Ileum sind gefüllt. Nach 6 Stunden Hauptmasse 
des Breies im Cöcum und Colon ascendens, Spitze in der Flexura he- 
patica. Nach 24 Stunden: Spitze des Breies in der linken Flexur, 
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Colon ascendens und transversum prall gefüllt, nur geringe Haustration. 
Erhebliche Transversoptose. Nach 30 Stunden Befund ebenso. (Vgl. 
Abb. 1). Nach 72 Stunden Colon transversum noch mäßig gefüllt, 
breite Füllung des Colon descendens und des Sigmoids. Stuhlgang nach 
55 Stunden seit Beginn der Kontrastfüllung. 

Die Durchleuchtung ergab also bei der 52jährigen Frau zu¬ 
nächst als ganz charakteristisches Zeichen eine Ptosis und hoch¬ 
gradige Atonie des Magens. Gleichwohl war die Entleerungszeit 
des Magens offenbar infolge der bestehenden Achylia gastrica nicht 
verlängert. Auch der Dünndarm wird in einer noch als ganz normal 



Abb. 1. Myxödem (Fall 9). Colon transversum 30 Stunden nach Koutrastmahlzeit. 

anzusehenden Zeit passiert. Dagegen ist die Dickdarmpassage im 
ganzen erheblich verzögert. Das 30 Stunden nach Einnahme der 
Kontrastmahlzeit aufgenommene Röntgenbild zeigt eine breite 
Füllung des Colon ascendens und transversum mit nur geringer 
haustraler Segmentierung bei erheblicher Transversoptose. 

Ein damit übereinstimmendes Bild ergab die Röntgenbeob- 
achtung des Dickdarms nach Kontrasteinlauf in dem folgenden 
Falle von Myxödem. 

10. Frau A. D., 53 J. 

1912 Totalexstirpation wegen Myoma uteri. Im Laufe der nächsten 
Jahre Entwicklung eines typischen Myxödems, Neigung zu Obstipation, 
zeitweise nur alle 2—3 Tage Stuhlgang. Durch Thyreoidin Besserung 
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des Myxödems, völlige Beseitigung der Obstipation, die jedoch wieder 
auftrat, wenn Patientin einige Zeit kein Thyreoidin nahm. 

Die Darmdurchleuchtung nach Kontrasteinlauf ergab folgendes: 
Citobariumaufschwemmung fließt ziemlich langsam, aber ungehindert ein. 

Etwa eine Stunde nach Beendigung der Füllung zeigte der Dickdarm 
das in der Abb. 2 wiedergegebene Bild. Wie im Falle 9 besteht auch 
hier eine noch beträchtlichere Ptosis des Transversum. Der ganze Dick¬ 
darm, besonders aber Colon ascendens und transversum sind breit gefüllt 
und zeigen kaum eine Andeutung von haustraler Segmentierung. 

Es ist ganz das Bild des von G. Katsch beschriebenen 
..Atropindarmes“, wie mir überhaupt der Dickdarm der atonischen 
Obstipation des Myxödems das treffendste klinische Analogon des 
Katsch’schen „Atropindarmes“ zu sein scheint. 

Sehr eindrucksvoll beleuchtet 
den Einfluß der Schilddrüsenfunk¬ 
tion auf den Darm folgender Fall 
von Myxödem, der durch Röntgen¬ 
bestrahlung der Schilddrüse aus 
einem Morbus Basedowii entstan¬ 
den ist. Er ist von R. Cordua 
eingehend beschrieben. 

11. Frl. M. W., 33 J., Köchin. 

Im Laufe des Winters 1917 Ent¬ 
wicklung eines kompletten Morbus Abb. 2. 

Basedowii mit Struma, Exophthal¬ 
mus, Tachykardie, Hyperhidrosis, Ab¬ 
magerung, Diarrhöen. Nach mehrmaliger Röntgenbestrahlung der Schild¬ 
drüse Zurückgehen der Struma, Verschwinden der Tachykardie, der 

Hyperhidrosis und der Diarrhöen, Zunahme des Körpergewichts. Im 

Herbst 1918 entwickelte sich allmählich ein ganz typisches Myxödem mit 
derber Schwellung der Haut des Körpers und des Gesichts, Anhidrosis, 
Adynamie. Der Stuhlgang war lange Zeit noch regelmäßig, später trat 
jedoch zur Zeit stärkerer Beschwerden eine Neigung zur Obstipation auf, 
die ebenso wie die übrigen Symptome durch Thyreoidin nur vorüber¬ 
gehend gebessert wurde. 

Das gegensätzliche Verhalten der Darmfunktion zur Zeit der 
Basedow’schen Krankheit und des voll entwickelten Myxödems, 
sowie der Übergang von den thyreotoxischen Diarrhöen über die 
normale Darmfunktion zur thyreogenen Obstipation ist außerordent¬ 
lich charakteristisch für den Einfluß der Schilddrüse auf die moto¬ 
rische Tätigkeit des Darmes. 

Die Verstopfung, die beim ausgeprägten Myxödem die Regel 
bildet, findet sich fast mit ebensolcher Beharrlichkeit in dem von 
Hertoghe zuerst eingehend studierten und geschilderten Krank- 
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heitsbilde der mitigierten Form der Schilddrüseninsufficienz, dem 
„gutartigen chronischen Hypothyreoidismus“ (Hertoghe) wieder, 
auf dessen Symptomatologie ich hier nicht näher eingehen kann. 

„Die Erscheinung, die in gewisser Weise“, wie Hertoghe 
ausführt, „das ganze Krankheitsschauspiel beherrscht, ist die Stuhl¬ 
verstopfung . Bei gutartigem Hypothyreoidismus findet man 

sie in der ungeheuren Mehrzahl der Fälle regelmäßig wieder.“ 

Trotzdem Hertoghe das Bild des gutartigen Hypothyreoidis¬ 
mus bereits vor 25 Jahren in eingehender und treffender Weise 
geschildert hat, ist es leider noch lange nicht hinreichend bekannt, 
obwohl es wegen seiner relativen Häufigkeit praktisch von großer 
Wichtigkeit und vor allem therapeutisch außerordentlich dankbar 
ist. Auch G. C. Bolten weist auf die Häufigkeit der Obstipation 
in diesem Krankheitsbilde hiri. Es muß allerdings bemerkt werden, 
daß Bolten ebenso wie Hertoghe in der Ausdehnung des Kom¬ 
plexes der „Hypothyreoidie“ entschieden zu weit geht und darin 
Dinge unterbringt, die sicher nicht dazu gehören. 

Vor kurzem hat Perl unter Mitteilung von 7 Fällen von in¬ 
komplettem Myxödem aus der Privatpraxis von Prof. C ursch- 
mann, die ganz dem von Hertoghe geschilderten Bilde entsprechen 
und auch z. T. mit Obstipation einhergingen, auf die relative Häufig¬ 
keit dieses Krankheitsbildes hingewiesen. Ein amerikanischer Autor 
Sp. G. Strauß kommt neuerdings in einer Mitteilung über die 
thyreogene Obstipation auf Grund seiner Beobachtungen zu dem 
Ergebnis, daß die konstitutionellen Vorbedingungen für die Ent¬ 
stehung einer habituellen Obstipation nicht selten in einer Träg¬ 
heit der Schilddrüsenfunktion zu suchen sind. 

Im folgenden führe ich als Beispiele dieser thyreogenen Ob¬ 
stipation einige Fälle aus unseren Beobachtungen an: 

12. Frau S. B., 58 J. 

Hypothyreose mit körperlicher und psychischer Leistungsverminde¬ 
rung, Hypohidrosis, Depressionszuständen, Haarausfall, zeitweise Schwellung 
des Gesichts, Frostgefühl. Patientin hat ein Kind nach 7 Monaten ge¬ 
boren, das nach 11 Tagen starb, ein Kind ausgetragen, dann 13 Fehl¬ 
geburten; keine klinischen Zeichen von Lues. W.-R. wiederholt negativ. 
Schilddrüse klein, hart; Genitale o. B. Habituelle Obstipation 
seit mehreren Jahren, Stuhl alle 3—4 Tage. Auf Thyreoidin zeitweise 
Besserung des Befindens; Stuhlgang alle 1 —2 Tage. 

13. Frl. E. S., 34 J. 

Seit 3 Jahren leichte Schwellungen am ganzen Körper, körperliche 
und geistige Adynamie, Trockenheit der Haut, Obstipation, Achlor- 
hydrie. Leichte sekundäre Anämie. 
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Durch Thyreoidinbehandlung nach 3 Wochen wesentlich gebessert; 
Obstipation beseitigt. 

14. Frl. (t. F., 36 J. 

Hypothyreose mit Adipositas, Anhidrosis, Amenorrhoe, psychische 
Stumpfheit. Schwere Obstipation. Nach 4wöchiger Thyreoidin¬ 
behandlung Besserung. Periode eingetreten, schwach. Obstipation 
sehr gebessert. 

15. Frau H. P., 31 J. 

Hypothyreose mit Hypomenorrhöe, Sterilität, Verdickung der Hände, 
Paronychien, Schnurrbart. Habituelle Obstipation. Thyreoidin 
wechselnd mit Horminum femininum (Natterer). Nach 1 Monat allgemeine 
Besserung, Paronychien geheilt; Obstipation beseitigt. 

16. Frau M. B., 46 J. 

Früher Adipositas, seit 2 Jahren Menopause. Allmählicher Ausfall 
der Nägel, schmerzloser Zahnausfall, Haarverlust, Anhidrosis, Abmage¬ 
rung; keine Schwellungen. Stuhl angehalten. Anfangs Ovaraden ohne 
Erfolg. Auf Thyreoidin Besserung, Heilung der Paronychien, Obstipation 
verschwunden. Später Thyreoidin abgesetzt wegen Herzklopfen und 
Diarrhöen. 

Wie Hertoghe betont, kann das ganze Syndrom einschließ¬ 
lich der Obstipation irn Anschluß an Gravidität und Wochenbett 
auftreten. Es bestätigt das der nächste Fall: 

17. Frau H. B., 38 J. 

Hypothyreose, aufgetreten nach Partus mit multiplen Neuralgien, 
Schwellung der Hände mit Akroasphyxie, Adipositas, Anhidrosis, Haar¬ 
ausfall, Menses o. B., schwere habituelle Obstipation. Durch 
Thyreoidinbehandlung nach 2 Monaten wesentlich gebessert, normale 
Stuhlentleerung. 

18. Frl. E. St,, 25 J. 

Schwellung des Gesichts und der Hände, Haarausfall, Amenorrhoe, 
geistige Stumpfheit, Adynamie, Trockenheit der Haut, chronisches Ekzem ; 
Obstipation. Schilddrüse nicht tastbar. Nach 14tägiger Thyreoidin¬ 
behandlung Stuhlgang regelmäßig, übrige Symptome gebessert; nach 
2 Monaten Krankheitserscheinungen fast völlig beseitigt, keine Verstopfung 
mehr. Periode normal. 

„Die Thyreoidinbehandlung ist“, wie Hertoghe sagt, „die 
Probe auf das Wesen und Vorhandensein der Krankheit.“ Er setzt 
dabei voraus, daß Schilddrüsenpräparate ausschließlich bei Hypo¬ 
thyreoidismus, aber bei keiner einzigen anderen Erkrankung wirk¬ 
sam sind, so daß der Erfolg oder Mißerfolg der Behandlung gleich¬ 
zeitig die Diagnose des Hypothyreoidismus bestätigt oder verwirft. 

Auch wir müssen nach unseren Erfahrungen zugeben, daß der Er- 
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folg der Thyreoidinbehandlung auch heute noch das einzige zu¬ 
verlässige Diagnosticum in diesen Fällen ist. 

Während in den bisherigen Fällen uns ein immerhin ziemlich 
symptomenreiches gleichartiges Krankheitsbild begegnete, bei dem 
die Begleitsymptome der Obstipation, vor allem die trophischen 
Störungen an Haut, Haaren, Nägeln und Zähnen ein Wegweiser 
für die Diagnose waren, finden wir in den folgenden beiden Fällen 
die Obstipation ganz im Vordergrund des Krankheitsbildes. 

19. Frl. L. Sch., 27 J., Stütze. 

Früher gesund, Familienanamnese o. B. Seit mehreren Jahren 
stets im Winter auftretende hochgradige Obstipation. 
Ohne Abführmittel nie Stuhl. Gleichzeitig stets im Winter, 
jetzt zum dritten Mal 25—30 Pfund Gewichtszunahme. Im 
Frühjahr wird der Stuhl wieder regelmäßig, das Körpergewicht kehrt 
wieder auf den früheren Stand zurück. Zunahme unabhängig von Menge 
und Art der Nahrung. Körperliche Leistungsfähigkeit im Winter herab¬ 
gesetzt. Die Vermutungsdiagnose: periodische Fettsucht und Obstipation 
thyreogenen Ursprungs wurde durch den Erfolg der Thyreoidinbehand¬ 
lung bestätigt. Gewichtsabnahme von 10 Pfund, Stuhlgang regelmäßig, 
Besserung des Allgemeinbefindens. Im Winter 1921/22 berichtet die 
Patientin, daß die Beschwerden wieder, wenn auch geringer, auftreten. 
Durch Wiederholung der Thyreoidinbehandlung werden sie nach Mit¬ 
teilung der Patientin in gleicher Weise wie im Vorwinter beseitigt. 

Es handelt sich hier um eine intermittierende Obsti¬ 
pation und periodisch auftretende Fettsucht, deren 
gemeinsame Ursache die Schilddrüseninsufficienz ist. Bemerkens¬ 
wert ist die Periodizität der Störung-, die mit einer Regelmäßig¬ 
keit seit mehreren Jahren stets in den Winter fällt, so daß von 
einem Zufall nicht die Rede sein kann, man vielmehr veranlaßt 
wird, einen Zusammenhang zwischen der kalten Jahreszeit und 
der Verminderung der Schilddrüsenfunktion anzunehmen, zumal 
auch anderweitige Beobachtungen vorliegen, die an derartige Zu¬ 
sammenhänge denken lassen. 

L. Adler faud an den Schilddrüsen von Igeln und Fledermäusen 
während des Winterschlafes weitgehende Veränderungen im Sinne einer 
regressiven Umwandlung und Atrophie. Im Frühjahr erwacht die Fleder¬ 
mausschilddrüse zu neuem Leben, indem sich zahlreiche neue Follikel 
bilden, zeigt während des Sommers normales Verhalten, um im Herbst 
schon vor Eintritt des Winterschlafs die ersten Symptome der beginnen¬ 
den Atrophie auszubilden. Nach Injektion von Schilddrüsenextrakten 
bei winterschlafenden Igeln nahm nach 1—1 J / 2 Stunden die Atemfrequenz 
zu, die Temperatur stieg rasch zu sommerlicher Höhe, das Tier erwacht 
munter aus seinem Winterschlaf. 

Ferner konnte L. Adler feststellen, daß die Larven der in der 
Kälte lebenden Alpenfrösche große Schilddrüsen mit zahlreichen Follikeln 
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und vielen spezifischen Epithelien in der Raumeinheit aufweisen, während 
die unter wesentlich höheren Temperaturen lebenden Adriafroschlarven 
kleine Schilddrüsen mit wenig Follikeln und wenig spezifischen Epithelien 
besaßen. In gleicher Weise konnte er nach weisen, daß die Schilddrüsen 
von Grasfroschlarven unter dem Einfluß künstlich erzeugter extremer 
Temperaturen in ganz analoger Weise sich umbildeten. 

Die Beobachtungen Boldyreffs, daß Hunde und Katzen nach 
völliger Thyreoidektomie etwa einen Monat lang fast zu kaltblütigen 
Tieren werden, sprechen ebenso wie die oft festgestellten Untertempera¬ 
turen bei Myxödem und die Thermolabilität bei der Basedow’schen 
Krankheit für einen wesentlichen Einfluß der Schilddrüse auf die Wärme¬ 
regulation. Erst kürzlich konnte P. Schenk nachweisen, daß bei 
thyreoidektomierten Kaninchen nach Abkühlung die Wiedererwärmung 
bedeutend verzögert ist. Auch die verschiedene geographische Häufig¬ 
keit der Basedow’schen Krankheit und des Myxödems, auf die bereits 
P. J. Möbius aufmerksam gemacht hat, hängt möglicherweise mit kli¬ 
matischen Einflüssen zusammen. 

20. R. W., 16 J., Lehrling. 

Familienanamnese o. B. Früher nie krank gewesen, seit etwa einem 
halben Jahr hartnäckige Verstopfung, dabei Appetitlosigkeit, 
Kopfschmerzen, dauernde Müdigkeit. Stuhl alle 5—6 Tage. 

21. IV. 20. Größe: 150 cm, etwas großer Hirnschädel, Schild¬ 
drüse und Testes auffallend klein. Crines axillares et pubis fehlen. 

Lunge o. B., am Herzen accidentelles systolisches Spitzengeräusch. Sella 
turcica o. B. Eisen- und Arsenbehandlung ohne Erfolg. Obstipation 
gleichfalls unbeeinflußt. Ab 5. V. 20 2 mal täglich 0,1 Thyreoidin. Nach 
4 Wochen wesentliche Besserung des Allgemeinbefindens, Obstipation 
verschwunden. 11. XII. 20. Wohlbefinden, Stuhl regelmäßig, 
Appetit gut, Größe: 154 cm. 15. IV. 21 fühlt sich wieder sehr schlapp, 
seit 3 Wochen wieder Verstopfung, Stuhl nur durch Einlauf. Hat seit 
einem viertel Jahr kein Thyreoidin mehr genommen. Größe: 156 cm. 

Durch Thyreoidin rasche Beseitigung der Obstipation. 23. III. 22: 
dauerndes Wohlbefinden, kindlicher Habitus verschwunden, Größe: 164 cm. 

Crines axillares et pubis vorhanden, Stuhl regelmäßig. 

Auch in diesem Falle imponiert dem Kranken sowohl wie dem 
Arzt die Obstipation als das Symptom, das das ganze Bild be¬ 
herrscht. Dabei ergibt sich auch hier wieder bei genauer Unter¬ 
suchung und Körpermessung, daß die Obstipation lediglich ein 
Symptom ist im Bild eines universellen Infantilismus auf thyreo¬ 
gener Basis. Mit der Pubertätsperiode treten größere Anforderungen 
an die endokrinen Drüsen heran, für deren Bewältigung ihnen die 
erforderliche Kompensationsfähigkeit fehlt. Der gute Erfolg der 
Schilddrüsenbehandlung sowohl hinsichtlich des Längenwachstums, 
der subjektiven Beschwerden und vor allem auch der Obstipation 
gestattet den Schluß, daß auch in diesem Falle eine Insufficienz 
der Schilddrüse Ursache des ganzen Syndroms war. 
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Fasse ich nun das Ergebnis der oben mitgeteilten klinischen 
Beobachtungen kurz zusammen, so läßt sich sagen, daß 1. die 
Obstipation beim ausgeprägten Myxödem sowohl wie 
bei dem gutartigen Hypothyreoidismus ein fast kon¬ 
stantes Symptom ist, das gerade bei letzterem oft 
eine führendeRolle spielt und das ganzeKrankheits- 
bild beherrscht, daß ferner 2. die Obstipation fast aus¬ 
nahmslos durch die Thyreoidinbehandlung meist in 
ganz kurzer Zeit beseitigt wird. 

Es wäre nun noch die Frage zu beantworten, ob die Obstipation 
bei den erwähnten Formen des Hypothyreoidismus zu diesem in 
unmittelbarer Beziehung steht, ob sie also eine echte Ausfalls¬ 
erscheinung ist, oder nur ein sekundäres Begleitsymptom. Für die 
erste Auffassung würde auch bei Fehlen weiterer Gründe schon 
die Konstanz des Symptomes sprechen. Es ist jedoch oben bereits 
erwähnt, daß im diametralen Gegensatz zur Basedowschen Krank¬ 
heit das Myxödem mit einer allgemeinen Herabsetzung der Erreg¬ 
barkeit des vegetativen Nervensystems, sowohl des sympathischen 
wie des parasympathischen einhergeht. Die Obstipation beim Myx- 
ödem ist geradezu der Typus der hypokinetischen durch Darmatonie 
bedingten Form der habituellen Obstipation, deren Ursache in einer 
verminderten Tonusladung des Auerbach’schen Plexus zu suchen 
ist. Dieser verhält sich pharmakologisch ganz analog dem para¬ 
sympathischen System. Es liegt also nichts näher als der Schluß, 
daß die Verminderung der Erregbarkeit des vegetativen Nerven¬ 
systems wie der Zentren der Darmautomatie durch die gleiche Ur¬ 
sache bedingt sind, nämlich den Ausfall oder die Verminderung 
des hormonalen Reizes von seiten der Schilddrüse. 

Dagegen vermag ich die kürzlich von Ceelen geäußerte Vermutung 
über die Entstehung der Stuhlträgheit beim Myxödem nicht zu teilen. 
Ceelen fand bei einer 57jährigen Frau mit Myxödem nach dem Tode 
neben völligem Jodmangel in der Schilddrüse eine hochgradige Redu¬ 
zierung des Adrenalingehaltes in den Nebennieren und glaubt die Ur¬ 
sache der sich durch die Stuhlträgheit äußernden Schwächung der Darm¬ 
peristaltik in einer durch die Nebenniereninsufficienz bedingten mangel¬ 
haften Funktion des Sympathicus sehen zu dürfen. Abgesehen davon, 
daß man mit der Beurteilung des postmortalen Adrenalingehaltes der 
Nebennieren äußerst vorsichtig sein muß — eine Verminderung könnte 
sehr wohl bedingt sein durch eine vermehrte Adrenalinausschüttung 
während des agonalen Zustandes —, wirkt die Herabsetzung der Erreg¬ 
barkeit des Sympathicus keineswegs lähmend auf den Darm. Sonst 
müßten wir ja gerade bei der Addison’schen Krankheit, die mit Neben¬ 
niereninsufficienz und Herabsetzung des Sympathicustonus einhergeht, 
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häufig Obstipation finden. Das Gegenteil ist der Fall. Die Darmatonie 
ist daher keinesfalls, wie Ce eien meint, eine indirekte Folge der Schild- 
drüseninsufficienz, die auf dem Umwege über die Nebenniere und den 
Sympathicus zustande kommt, sondern unmittelbar durch den Ausfall der 
Schilddrüsenfunktion und die dadurch bedingte Herabsetzung des Tonus 
des Parasympathicus bzw. des Auer b ach’schen Plexus bedingt. 

Der günstige Erfolg der Thyreoidinbehandlung bei der thyreo¬ 
genen Obstipation geht aus den oben mitgeteilten Krankengeschichten 
ohne weiteres hervor. Nach Hertoghe haben vor allem Leopold- 
Levi und de Rothschild und andere französische Autoren die 
Schilddrüsentherapie systematisch auf eine Reihe von Krankheits¬ 
bildern, insbesondere auf Fälle von habitueller Obstipation aus¬ 
gedehnt und günstige Erfolge erzielt, was sie dann veranlaßte, 
eine Schilddrüseninsufficienz als Ursache der Störung anzunehmen. 
Demgegenüber betont Biedl noch in der 3. Auflage seines Lehr¬ 
buches, daß bei der in neuerer Zeit empfohlenen Schilddrüsen¬ 
therapie bei Darmstörungen, habitueller Obstipation usw. von einer 
substitutiven Therapie keine Rede sein könne. Gewiß wäre nichts 
verfehlter, als in jedem Falle von habitueller Obstipation nun eine 
Schilddrüseninsufficienz anzunehmen und mit Thyreoidin zu be¬ 
handeln. Aber in dieser Form trifft der Standpunkt Biedl’s 
wohl auch nicht zu. Neuerdings sprach denn auch Biedl in seinem 
Referat auf der Tagung für Verdauungs- und Stoffwechselkrank¬ 
heiten 1920 von den „bekannten glänzenden Erfolgen der Schild¬ 
drüsenmedikation bei gewissen Formen der wahrscheinlich thyreogen 
bedingten habituellen Obstipation“. 

G. Singer sah bei Frauen und Mädchen mit Dys- oder Hypo¬ 
thyreoidismus Besserung der Darmfunktion durch Schilddrüsen¬ 
therapie und berichtet über einen bemerkenswerten Erfolg bei einer 
Kranken mit Sklerodermie und paralytischem Ileus bei verzögerter 
Darmpassage und Ausbildung eines funktionellen Megacolon. Durch 
Thyreoidin wurde der Ileus beseitigt und allmählich eine prompte 
Darmfunktion erzielt. Auch Hans Curschmann hat bereits 
seit längerer Zeit versucht, habituelle Obstipationen mit Thyreoidin 
zu behandeln, kam aber zu dem Ergebnis, daß dasselbe nur in den 
Fällen wirksam war, die auch andere, wenn auch oft ganz inkom¬ 
plette Zeichen des Hypothyreoidismus aufwiesen. Bei einfacher 
endogener Fettleibigkeit mit Obstipation sah Curschmann das 
Thyreoidin meist versagen; in Fällen von Hypothyreoidismus auch 
ganz inkompletter Art versagte es aber nie. 

Es ergeben sich aus diesen Betrachtungen über die thyreogene 
Obstipation bei Hypothyreosen meiner Ansicht nach noch weiterhin 
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Gesichtspunkte für die Auffassung mancher Fälle von habitueller 
Obstipation, die wir als selbständiges Krankheitsbild anzusehen 
gewohnt sind. Für die Auffassung der reinen funktionellen habi¬ 
tuellen Obstipation ist auch heute noch im wesentlichen der Stand¬ 
punkt Nothnagel’s maßgebend, der das Wesen dieses Krank¬ 
heitsbildes in einer abnormen nervösen Einstellung der Colon- und 
Rectumperistaltik sah, dabei aber ohne weiteres zugab, daß das 
Wesen dieser abnormen Einstellung unbekannt sei. Heute sind 
wir über die Innervationsverhältnisse des Darmes, die Bedeutung 
des Auerbach’sehen Plexus für den Tonus und die Peristaltik 
des Darmes sowie über die Zusammenhänge zwischen der nervösen 
Einstellung des Darmes und dem Tonuszustand des vegetativen 
Nervensystems besser unterrichtet. Wir wissen, daß die Erregbar¬ 
keit des vegetativen Nervensystems reguliert wird durch im Orga¬ 
nismus selbst entstandene Pharmaka, die Hormone, und daß auch 
die Erregbarkeit des Auerbach’schen Plexus, worauf auch 
C. von Noorden hinweist, stark unter hormonalen Einflüssen 
steht. Letzten Endes geht also die abnorme nervöse Einstellung 
in manchen Fällen von habitueller Obstipation auf eine Störung 
der Funktion des hormonalen Reguliermechanismus zurück. Vor 
allem dürfte dies zu treffen für die angeborenen, mitunter familiären 
Formen der reinen atonischen oder hypokinetischen Obstipation, 
für die E. Reiß die Bezeichnung „konstitutionelle Verstopfung' 4 
vorschlägt, um damit zum Ausdruck zu bringen, daß der neuro¬ 
muskuläre Apparat des Darmes im Sinne einer herabgesetzten 
Funktion anormal veranlagt sei. Ferner können endokrine Stö¬ 
rungen unter irgendwelchen endo- oder exogenen Einflüssen, vor 
allem bei Frauen im Verlaufe von Pubertät, Gravidität, Klimax 
auftreten, und zu einer abnormen Einstellung der nervösen Ele¬ 
mente des Darmes führen. Auffällig und sehr charakteristisch ist 
in diesem Zusammenhang der Parallelismus zwischen der ganz über¬ 
wiegenden Häufigkeit des Myxödems und der benignen Hypothyre¬ 
osen und der ebenso überwiegenden Häufigkeit der funktionellen 
Obstipation beim weiblichen Geschlecht. 

Für die Praxis ergibt sich hieraus die Aufgabe, 
in allen Fällen von funktioneller habitueller Obsti¬ 
pation nach derartigen hormonalen Funktions¬ 
störungen zu fahnden. Denn einmal wird dadurch unsere 
Auffassung von dem Wesen dieser Obstipationsformen geklärt 
werden, vor allem wird auf diese Weise am ehesten die Therapie 
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auf eine bisher meist fehlende rationelle Grundlage gestellt 
werden können. 

II. Experimentelle Ergebnisse. 

Aus den vorstehenden klinischen Beobachtungen über die Zu¬ 
sammenhänge zwischen Hypothyreoidismus und atonischer Obsti¬ 
pation und deren günstige Beeinflussung durch Thyreoidin ergab 
sich die Fragestellung, in welcher Weise die Schilddrüsenpräparate 
auf den Darm wirken und wo der Angriffspunkt ihrer Wirkung liegt. 

Die Wirkungsweise der Schilddrüsenpräparate auf den Darm ist 
bisher im Experiment noch nicht eingehender studiert. 1917 berichtete 
M. Eiger kurz über Versuche über die Wirkung von Schilddrüsen¬ 
extrakten auf den überlebenden Kaninchendarm. Er benutzte Extrakte, 
die er durch Zerreiben von Thyreoidtabletten von Burrough und 
Wellcome hergestellt hatte, und erzielte mit diesen eine Verstärkung 
der longitudinalen Pendelbewegungen, bei Verwendung schwächerer Dosen 
auch eine Steigerung des Muskeltonus. Sehr starke Dosen riefen einen 
Stillstand der Darmkontraktionen hervor. Ähnlich, etwas schwächer 
wirkte auf Tonus und Pendelbewegungen auch das Thyreoglandol. 
Eiger hält jedoch die Darmwirkung für eine Wirkung des in den 
Extrakten enthaltenen Cholins und lehnt es ab, aus der Wirkung der 
Schilddrüsenextrakte auf den Darm irgendwelche Schlüsse auf das 
Scbilddrüsensekret selbst zu ziehen. Die Versuche sollten mit einem 
nach einer besonderen Methode gewonnenen physiologischen Schilddrüsen¬ 
sekret fortgesetzt werden, doch war es mir nicht möglich, eine weitere 
Mitteilung hierüber in der Literatur zu finden. Katsch beabsichtigte 
am Bauchfensterkaninchen die Wirkung des Thyreoidins auf den Darm 
zu untersuchen, gab die Versuche jedoch auf, da ihm kein geeignetes 
Präparat zur Verfügung stand. 

Ich habe die Wirkung verschiedener Schilddrüsenpräparate 
auf den Darm untersucht und zwar 1. am überlebenden Meer¬ 
schweinchen- und Kaninchendarm, 2. am lebenden Kaninchen mit 
Hilfe des Katsch’schen Bauchfensters, 3. am Menschen unter Ver¬ 
wendung des Röntgenverfahrens. 

1. Die Wirkung von Schilddrüsenpräparaten auf den 

überlebenden Darm. 

Es wurde in der Weise .vorgegangen, daß Dünndarmstücke von 
etwa 3 cm Länge dem in Athernarkose liegenden Meerschweinchen oder 
Kaninchen entnommen und in ein Glasgefäß mit 25 ccm Tyrode-Lösung 
der Länge nach eingebunden wurden. Die bei einer Temperatur von 
38° gehaltene Tyrode-Lösung wurde mit Luft durchspült. Die Bewe¬ 
gungen der Längsmuskulatur wurden mittels Schreibhebel auf einem 
Kymographion aufgezeichnet. Auf die Registrierung der Pendelbewe- 
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gungen der Ringmuskulatur wurde verzichtet, da sich diese bei der 
pharmakologischen Beeinflussung prinzipiell ebenso verhalten wie die 
longitudinalen Pendelbewegungen. 

Von Schilddrüsenpräparaten wurde in der Mehrzahl der Versuche 
das Thyreoglandol der Chemischen Werke Grenzach verwandt. 
Ferner kamen zur Verwendung das Thyreoidea-Opton, Novo- 
thyral und Thyreoglobulin der Firma E. Merck und das Jodo- 
thyrin der Farbenfabriken vorm. Friedrich Bayer u. Cie. Die flüssigen 
Präparate Thyreoglandol, Thyreoidea-Opton und das wasserlösliche Novo- 
thyral wurden in entsprechender Verdünnung der Nährflüssigkeit zu¬ 
gesetzt, während von den unlöslichen Präparaten Thyreoglobulin und 
Jodothyrin, ferner aus getrockneter Schilddrüsensubstanz, die mir die 
Firma Merck zur Verfügung stellte, Extrakte hergestellt wurden. Die 
Extraktion erfolgte in der Weise, daß nach dem Beispiel Oswald’s zu 
1 g des Präparates 50 ccm Tyrodelösung und 5 Tropfen 1 j 10 Normal¬ 
natronlauge zugesetzt und 3 Stunden lang im Brutschrank extrahiert 
wurde. Darauf wurde abfiltriert und das klare oder leicht opaleszierende 
Filtrat mit verdünnter Salzsäure neutralisiert. 

Am unbeeinflußten Meerschweinchendarm hat der Längsmuskel 
einen konstanten Tonus und zeigt nur geringe, mitunter auf dem 
Kymogramm kaum sichtbare longitudinale Pendelbewegungen. Setzt 
man nun der Nährflüssigkeit Thyreoglandol in entsprechender Dosis 
zu, so beginnt sofort eine je nach der Dosis verschieden starke Kon¬ 
traktion der Längsmuskulatur, die bei höherer Dosierung ganz er¬ 
heblich wird. Auf der Höhe der Tonuszunahme findet sich fast 
konstant eine Verstärkung der longitudinalen Pendelbewegungen. 
Aber auch hier sind deren Ausschläge nur klein. Der Darm ver¬ 
bleibt längere Zeit in seinem Kontraktionszustand, bis durch Spülen 
mit frischer Tyrode-Lösung die Wirkung ausgewaschen wird. 
Nach dem Auswaschen erschlafft der Darm wieder und kehrt auf 
seinen Ausgangstonus zurück. Ein Bild von der Wirkungsweise 
des Thyreoglandols auf den Meerschweinchendarm, wie sie in zahl¬ 
reichen Versuchen beobachtet wurde, gibt die Abb. 3. 

Die untere Grenze der Wirksamkeit des Thyreoglandols lag 
nach einer Reihe übereinstimmender Versuche etwa bei 0,01 ccm 
auf 25 ccm Lösung, also einer Konzentration von 1: 2500. 1 ccm 

Thyreoglandol entspricht 1 g der frischen Schilddrüse. Bei Zusatz 
von 0,05 ccm Thyreoglandol entsprechend einer Konzentration von 
1 : 500 war die Verkürzung schon nahezu maximal. Die Wirkungs¬ 
weise des Thyreoglandols auf den distalen Meerschweinchendick¬ 
darm, den Enddarm, ist genau dieselbe wie die Dünndarmwirkung. 

Die Wirkungsweise der anderen untersuchten Schilddrüsen¬ 
präparate auf den überlebenden Meerschweinchendarm war quali- 
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tativ dieselbe, wenn sie sich auch bei manchen quantitativ von 
der des Thyreoglandols unterschied. Abbildung 4 veranschaulicht 
die Wirkung des Thyreoidea-Optons. Dieses Präparat ist in noch 
stärkeren Verdünnungen wirksam, doch läßt es sich mit dem 
Thyreoglandol schwer vergleichen, da mir Angaben darüber fehlen, 
wieviel Thyreoidea-Opton 1 g frischer Drüse entspricht. 

Das Thyreoidea-Opton rief in der fünfmal geringeren Kon¬ 
zentration wie Thyreoglandol ungefähr die gleiche Wirkung wie „ 
Thyreoglandol hervor. Eine recht gute Wirksamkeit zeigt noch 
das wasserlösliche Novothyral in einer Konzentration von 1 :1250, 




Bei a Zusatz von 0,01 Thyreoglandol 
bei b ausgewaschen 
bei c Zusatz von 0,05 Thyreoglandol 
bei d ausgewaschen. 


Bei a Zusatz von 0,02 Thyreoidea- 
bei b ausgewaschen [Opton 
bei c Zusatz von 0,01 Thyreoidea- 
bei d ausgewaschen. [Opton 


weniger wirksam sind dagegen die aus Thyreoglobulin, Jodothyrin 
und getrockneter Schilddrüsensubstanz hergestellten Extrakte, die 
alle aber in einer Konzentration von 1:625 noch deutliche Ver¬ 
kürzung bewirken. Es mag das jedoch daran liegen, daß die wirk¬ 
same Substanz dieser Präparate bei der verwandten Extraktions¬ 
methode nur sehr unvollkommen ausgezogen wurde. Es kommt 
hier auch lediglich darauf an, die Art der Wirkung der Schild¬ 
drüsenpräparate festzustellen, weniger auf einen Vergleich der ein¬ 
zelnen Präparate hinsichtlich ihrer Wirksamkeit, da ein solcher für 
die klinische Beurteilung der praktisch doch stets per os ge¬ 
nommenen und durch Magen- und Darm Verdauung veränderten 
Präparate doch nicht verwertbar ist. 

Der überlebende Kaninchendarm zeigt in gleicher Weise 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 142. Bd. 2 
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wie der Meerschweinchendarm unbeeinflußt einen ziemlich kon¬ 
stanten Tonus der Längsmuskulatur, dabei aber sehr ausgeprägte 
regelmäßige rhythmische longitudinale Pendelbewegungen. Setzt 
man ihm Thyreoglandol zu, so tritt gleichfalls, wenn auch weniger 
ausgesprochen, eine Verkürzung ein, die longitudinalen Pendel¬ 
bewegungen nehmen an Ausdehnung zu. Doch ist der Kaninchen¬ 
darm gegenüber dem Thyreoglandol viel weniger empfindlich als 
, der Meerschweinchendarm. Es bedarf viel höherer Dosen, um eine 
deutliche Wirkung hervorzurufen (Abb. 5 und 6). 

Abb. 5 zeigt, wie die vorher etwas unregelmäßigen Pendelbewegungen 
nach Zusatz von 0,5 Thyreoglandol regelmäßig werden, dabei größere 



Bei a Zusatz von 0,5 Thyreoglandol 
bei b ausgewaschen. 

Ausschläge machen, während gleichzeitig der Längsmuskeltonus zunimmt. 
Nach dem Auswaschen geht der Tonus wieder auf seine alte Höhe zurück, 
die Ausschläge der longitudinalen Pendelbewegungen werden wieder 
kleiner. Es bedarf jedoch, um eine deutliche Wirkung zu erzielen, einer 
Konzentration von etwa 1 : 50. 

Es ergibt sich also, daß Schilddrüsenpräparate auch nach Aus¬ 
schaltung der zentralen nervösen Verbindungen am überlebenden 
Darm wirksam sind, woraus zu schließen ist, daß der Angriffs¬ 
punkt jenseits der peripheren Vagusendigungen in den nervösen 
Zentren der Darmwand selbst gelegen ist. 

Während die niederen Bewegungsformen des Darmes, die 
Pendelbewegungen und Tonusschwankungen, deren physiologische 
Aufgabe die Durchmischung des Darminhaltes ist, den Inhalt nur 
wenig verdrängen, fällt die Aufgabe der Fortbewegung des Darm¬ 
inhaltes der peristaltischen Welle zu. Da ich bei meinen Unter- 
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suchungen von der klinischen Fragestellung des Einflusses der 
Schilddrüsenpräparate auf die Peristaltik ausgegangen bin, so war 
es naturgemäß erwünscht, auch den Einfluß der Präparate auf die 
Peristaltik des überlebenden Darmes zu untersuchen. 

Wie Cannon in Röntgenbeobachtungen an der Katze feststellen 
konnte, bleiben die peristaltischen Bewegungen auch nach Durchschnei¬ 
dung des Vagus und Splanchnicus erhalten, ebenso konnten Langley 
und Magnus den von Bayliss und Starling zuerst beschriebenen 
peristaltischen Reflex auch nach Durchschneidung der Mesenterialnerven 
noch auslösen. Damit ist erwiesen, daß auch die peristaltischen Be¬ 
wegungen des Darmes von den zentralen nervösen Zentren unabhäng;g 
sind und von den automatischen Zentren in der Darmwand gesteuert 
werden. Dem entspricht es durchaus, daß Magnus den peristaltischen 
Reflex auch am ausgeschnittenen Katzendarm beobachten konnte. 

Der im Organismus die Peristaltik auslösende Reiz ist die 
Füllung des Darmes und die dadurch hervorgerufene Dehnung der 
Wand. Auch am überlebenden Darm ist der Distensionsreiz das 
den peristaltischen Reflex auslösende Moment. 

Eine von P. Trendelenburg ausgearbeitete Methode ermöglicht 
es, die peristaltische Welle am ausgeschnittenen Darm sicher auszulösen 
und gestattet gleichzeitig, den auslösenden Reiz willkürlich abzustufen. 
Das Wesen der Versuchsanordnung besteht darin, daß das in Tyrode¬ 
lösung bei Körperwärme und Luftdurchspülung gehaltene Dünndarmstück 
einer zunehmenden hydrostatischen Wanddehnung ausgesetzt wird, wobei 
gleichzeitig die Schwankungen des Darmvolumens und der Länge des 
Darmstückes durch Schreibhebel aufgezeichnet werden. Die Dehnung 
wird erreicht, indem man unter ansteigendem Druck die Tyrodelösung 
in den Darm einfließen läßt. 

Wesentlich für den Zeitpunkt des Eintritts der peristaltischen 
Welle ist der Tonuszustand der Darmwand: Bei gesteigertem 
Tonus und damit gesteigertem Muskelwiderstand 
gegenüber dem Füllungsdruck wird die peristaltische 
W T elle bereits bei geringerer Darmfüllung ausgelöst 
als bei geringerem Tonus. Es ist gerade dieses Mo¬ 
ment besonders wichtig, da es für das Verhalten der 
Peristaltik unter dem Einfluß der Schilddrüsen¬ 
präparate maßgebend ist. 

Die Versuche wurden nur am Meerschweinchendarm vor¬ 
genommen, da nach P. Trendelenburg’s Beobachtungen ein¬ 
mal sich an ihm die Peristaltik mit nie versagender Sicherheit 
auslösen läßt, während der Kaninchendarm mitunter versagt, und 
ferner der Meerschweinchendünndarm in seinem Verhalten gegen- 
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über pharmakologischer Beeinflussung dem menschlichen Darm 
wesentlich näher steht als die Därme anderer Säugetiere. 

Zu den Versuchen benutzte ich das Thyreoglandol und das 
Thyreoidea-Opton. Setzt man nun der Nährflüssigkeit des Darmes 
Thyreoglandol zu, so beobachtet man folgendes: Die Längsmusku¬ 
latur verkürzt sich genau so, wie das aus den oben beschriebenen 
Versuchen schon bekannt ist. Hat diese Verkürzung ihren Höhe¬ 
punkt erreicht, sich der Darm also auf seinen durch das Thyreo¬ 
glandol hervorgerufenen erhöhten Tonus eingestellt, so läßt man 
Flüssigkeit in den Darm einströmen, worauf eine weitere Ver¬ 
kürzung der Längsmuskulatur eintritt. Die Dehnbarkeit des Darmes 
ist dabei eine verminderte, er setzt dem Einströmen der Flüssig¬ 
keit einen erhöhten Widerstand entgegen, infolge des durch das 
Thyreoglandol gesteigerten Ringmuskeltonus. Ist bei weiterer 
Füllung der kritische Punkt erreicht, so treten die entleerenden 
peristaltischen Wellen auf. Dabei dehnt sich die Längsmuskulatur 
nur bis zu der Länge wieder aus, die sie vor Beginn der Füllung 
gehabt hat. Die durch das Thyreoglandol bewirkte Verkürzung 
bleibt bestehen (Abb. 7 und 8). 



Obere Kurve: Bewegung der Längsmuskulatur. 
Untere Kurve: Darmvolumen. 

A normale Peristaltik 

B: bei a Zusatz von 0,4 Thyreoglandol 

bei b Beginn der Füllung und Verkürzung 
bei c Auftreten der ersten entleerenden Welle 
bei d Erlöschen der Peristaltik 
bei e ausgewaschen. 


I 
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Obere Kurve: Bewegung der Längsmuskulatur. 

Untere Kurve: Darmvolumen. 

A normale Peristaltik 
B: bei a Zusatz von 0,2 Thyreoglandol 
bei b Beginn der Füllung 
bei c Auftreten der ersten entleerenden Welle 
bei d Erlöschen der Peristaltik 
bei e ausgewaschen. 

Das Thyreoglandol fördert infolge der durch es 
hervorgerufenen Tonuszunahme der Längs- und 
Ringmuskulatur den Eintritt der Peristaltik, indem 
es deren Schwellenwert herabsetzt. 

Die Wirkung des Thyreoidea-Optons auf das Entstehen peri- 
staltischer Wellen ist genau die gleiche (Abb. 9). 



Abb. 9. 

Obere Kurve: Bewegung der Längsmuskulatur. 

Untere Kurve: Darmvolumen. 

A normale Peristaltik 

B: bei a Zusatz von 0,05 Thyreoidea-Opton 
bei b Beginn der Füllung 
bei c Auftreten der ersten entleerendon Welle 
bei d Erlöschen der Perstaltik 
bei e ausgewaschen. 
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Es ergibt sich somit aus den Beobachtungen am überlebenden 
Darm als das wesentliche Resultat: Schilddrüsenpräparate 
steigern den Tonus des überlebenden Meerschwein¬ 
chendarmes und befördern damit den Eintritt der 
Peristaltik. 

Wie schon kurz erwähnt, führt Eiger die tonussteigernde 
Wirkung der Schilddrüsenpräparate auf den überlebenden Darm 
auf deren Gehalt an Cholin zurück. Daß die Schilddrüse ebenso 
wie alle Organe des tierischen Körpers in größerer oder geringerer 
Menge Cholin enthält, ist durch die Untersuchungen von v. Fürth 
und Schwarz festgestellt. Ich habe nun das Thyreoglandol nach 
der von Guggenheim und Löffler angegebenen Methode zum 
Nachweis kleiner Cholinmengen auf seinen Cholingehalt untersucht. 


Abb. 10. 

bei a Zusatz von acetyliertem Extrakt 
entsprechend 0.09 Thyreoglandol 
bei b Zusatz von 0,09 Thyreoglandol 
bei c wie bei a. 


Der Inhalt von 3 Ampullen Thyreoglandol wurde im Exsikkator 
völlig getrocknet, dann mit Alkohol extrahiert, der Alkohol abgedampft 
und der Rückstand mit 1 ccm Acetylchlorid im zugeschmolzenen Röhrchen 
eine Stunde lang im Wasserbad von 100° erhitzt. Das überschüssige 
Acetylchlorid wurde abgedampft, der Rückstand in Wasser aufgenommen, 
mit Sodalösung neutralisiert und dann auf 1 : 10 verdünnt. Diese Lösung 
wurde am überlebenden Meerschweinchendarm mit dem Ausgangspräparat 
Thyreoglandol verglichen, indem einander entsprechende Mengen nach¬ 
einander der Nährflüssigkeit des überlebenden Darmes zugesetzt wurden. 
Das Ergebnis war, daß die Wirksamkeit des Präparates durch die Ace- 
tylierung nicht gesteigert wurde (Abb. 10). 

Es ist also danach nicht anzunehmen, daß das Thyreoglandol 
wirksame Mengen von Cholin enthält. Auf den Charakter der wirk¬ 
samen Substanz soll später noch eingegangen werden. 

2. Die Wirkung von Schilddrüsenpräparaten auf den 
Darm nach Beobachtungen am Katsch’schenBauch- 

f e n s t e r. 

Das von Katsch und Borchers in die Methodik der Darm¬ 
beobachtung eingeführte Bauchfenster gestattet es, die pharma- 
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kologische Beeinflussung des Darmes unter physiologischen Bedin¬ 
gungen zu beobachten. Es besitzt daher wesentliche Vorzüge 
gegenüber der früher üblichen Methode der Darmbeobachtung am 
lebenden Tier im Kochsalzbad bei eröffneter Bauchhöhle. Vor der 
von Cannon zuerst beim Tier angewandten Röntgenmethode hat 
es voraus, daß es eine unmittelbare Besichtigung des Darmes selbst 
ermöglicht, während das Röntgenverfahren nur den Darminhalt 
sichtbar macht. 

Das Bauchfenster wurde in der von Katsch und Borchers an¬ 
gegebenen Weise angelegt. Durch geeignete sorgfältige Pflege gelang es, ' 
die Tiere längere Zeit am Leben zu erhalten. Zur Verwendung kam 
ausschließlich das Thyreoglandol, das in die Ohrvene eingespritzt wurde. 
Die Versuche wurden frühestens am 6. Tage nach der Operation vor¬ 
genommen. 

Zur Veranschaulichung der Wirkung dienen folgende Auszüge aus 
den Versuchsprotokollen: 

Kaninchen I. 1700 g schwer. 

20. II. 1922. Bauchfenster von Größe 6:8 cm angelegt. Am 
nächsten Tage frißt das Tier bereits und befindet sich auch in den folgen¬ 
den Tagen in bester Verfassung. 

27. II. 1922, 4 Uhr Nm. Der ganze Darm zeigt mäßig lebhafte 
Bewegungen, am Dünndarm Längs- und Querpendeln, vereinzelte peri¬ 
staltische Wellen, die rasch flüssigen Darminhalt vor sich hertreiben. 
Am Dickdarm mäßig lebhafte Haustrenbewegungen. Am Cöcum sind 
die haustralen Bewegungen etwas lebhafter. Wechselnd große pro- und 
retroperistaltische Bewegungen mit Lageverschiebungen, wobei hin und 
wieder Darminhalt durch die Valvula colica Übertritt. 

4 Uhr 30. Einspritzung von 1 ccm Thyreoglandol in die 
Ohrvene. 

4 Uhr 35. Eine Änderung in den Darmbewegungen ist bis jetzt 
nicht erkennbar. 

4 Uhr 36. Wiederholung der Injektion. 

4 Uhr 38. Schlagartig einsetzende Verstärkung aller 
Darmbewegungen, lebhafte peristaltische Bewegung am Dünndarm, 
unregelmäßige Haustrenbewegungen und lebhafte Peristaltik am Dick¬ 
darm. Am Cöcum nimmt die Häufigkeit der pro- und retroperistaltischen 
Bewegungen zu. 

4 Uhr 45. Der Darm beruhigt sich wieder, das Tier frißt dabei 
lebhaft. 

4 Uhr 50. Nochmalige Einspritzung von 2 ccm Thyreoglandol ruft 
wieder Verstärkung aller Bewegungen hervor, die nach etwa 5 Minuten 
abklingen. 

Die Beobachtungen ergaben übereinstimmend, daß auch am 
lebenden Tier Schilddrüsenpräparate bei intravenöser 
Injektion die Erregbarkeit des Darmes erhöhen und 
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einen fördernden Einfluß auf die Motilität des ge¬ 
samten Darmes ausüben. 

Die Steigerung der Darmmotilität läßt sich zahlenmäßig am 
besten feststellen durch genaue Beobachtung und Zählung der 
großen pro- und antiperistaltischen Cöcalbewegungen. Am Dünn- 
und Dickdarm stößt bei der raschen Bewegungsfolge eine Zählung 
auf Schwierigkeiten. 

Kaninchen II. 

8. III. 1922. Darm heute insgesamt lebhafter, an allen Darmteilen 
Pendelbewegungen, am Cöcum regelmäßig auftretende properistaltische 
Wellen, denen in bestimmten Abständen stets retroperistaltische folgen. 

4 Uhr 20. 2,0 Thyreoglandol. Kontraktionen des Cöcums werden 

ausgiebiger, zunehmende Häufigkeit der pro- und retroperistaltischen Be¬ 
wegungen am Cöcüm. 

4 Uhr 45. Häufigkeit und Ausgiebigkeit der Cöcumperistaltik läßt 
nach, der ganze Darm hat sich wieder mehr beruhigt (Abb. 11). 
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Abb. 11. 

Die Abbildung zeigt, wie nach der 
Injektion des Thyreoglandols die Häufig¬ 
keit der Cöcumperistaltik zunimmt. Die 
Bewegungen bleiben dabei durchaus ko¬ 
ordiniert. Jeder properistaltischen Welle 
folgt in regelmäßigem Intervall die 
retroperistaltische. 

Das folgende Diagramm (Abb. 12) zeigt die Einwirkung des 
Thyreoglandols auf den durch vorherige Injektion von Atropin ruhig 
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gestellten Darm, beobachtet an den peristaltischen Bewegungen 
des Cöcums. Durch Injektion von 1 ccm Thyreoglandol gelingt es, 
die Lähmung zu überwinden und die Darmbewegung wieder in 
Gang zu bringen. 

1. III. 1922 (15. Tag nach der Operation): Tier lebhaft, frißt, 
etwas abgemagert, Stuhl geformt. 

4 Uhr 30. Alle Darmteile in sehr lebhafter Bewegung, fortgesetzte 
pro- und retroperistaltische Cöcalbewegungen. 

5 Uhr. 0,5 mg Atropin subkutan: Darm wird schlaff und weit, 
die Bewegungen nehmen an Häufigkeit ab. 

5 Uhr 5. Nochmals 0,5 mg Atropin: sofortiger fast völliger Still¬ 
stand sämtlicher Bewegungen. Darm weit, hyperämisch. 

5 Uhr 18. 1,0 Thyreoglandol. Nach 2 Minuten lebhaftere Be¬ 

wegung, der Darm kontrahiert sich stärker. 

5 Uhr 25. Nochmals 1,0 Thyreoglandol. Verstärkung der Peri¬ 
staltik, am Cöcum und Colon tiefeinschneidende Haustrenbildung. 

5 Uhr 50. Bewegung flaut ab. — Beobachtung abgebrochen. 

Schließlich machte ich noch den Versuch, durch Anregung 
der Schilddrüsensekretion durch elektrische Beizung ihres sekre¬ 
torischen Nerven, des N. laryngeus sup., in der von Asher und 
Flack beschriebenen Weise eine Ausschüttung von Schilddrüsen¬ 
sekret zu erhalten, um dessen Wirkung auf den Darm zu be¬ 
obachten. 

Zu diesem Zweck wurde bei einem Bauchfensterkaninchen in Urethan- 
narkose auf der einen Seite der N. laryng. sup. vom Austritt aus dem 
Vagus bis zum Eintritt in den Kehlkopf frei präpariert und peripherwärts 
vom Abgang des N. depressor durchschnitten. Das distale Ende wurde 
in eine Glasröhrenelektrode eingebunden und der Nerv mit einem Schlitten- 
induktorium faradisch gereizt. 

Während der Narkose und der Operation war der Darm völlig 
gelähmt und stark erblaßt. Auch bei häufiger und längerer Beizung 
des N. laryng. sup. war eine Wirkung am Darm nicht festzu¬ 
stellen, er blieb völlig gelähmt. Offenbar war die narkotische 
Darmlähmung eine so hochgradige, daß ihre Beseitigung nicht ge¬ 
lang. Auch wiederholte Injektionen von Thyreoglandol und 
Thyreoidea-Opton brachten die Darmbewegung nicht in Gang. Da¬ 
mit mußte der Versuch als gescheitert gelten. 

Als Ergebnis der Beobachtungen am Bauchfensterkaninchen 
läßt sich feststellen: Durch intravenöse Injektion von 
Thyreoglandol wird die Motilität aller Darmteile 
gesteigert, ohne daß dabei qualitative Änderungen 
der Bewegungsformen in Gestalt von inkoordinierten 
Bewegungen oder Spasmen auftreten. 
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3. Die Wirkung der Schilddrüsenpräparate auf den 
menschlichen Dickdarm nach Röntgenbeobachtungen. 

Das Ergebnis der Untersuchungen am überlebenden Darm war 
die ins Einzelne gehende Analyse der Wirkung der Schilddrüsen¬ 
präparate auf die elementaren Darmbewegungen und den Mechanis¬ 
mus der bereits eine wesentlich kompliziertere Bewegungsform dar¬ 
stellenden Peristaltik. Sie bildet die unentbehrliche Grundlage 
für das Verständnis pharmakologischer Wirkungen auf den Darm 
des lebenden Versuchstieres und des Menschen. Die Beobachtungen 
am Bauchfenster, die eine unmittelbare und außerordentlich ein¬ 
drucksvolle Besichtigung der Darmbewegungen am lebenden Tier 
gestatten, schlagen die Brücke zu der Beobachtung pharmako¬ 
logischer oder horm’onaler Wirkungen am menschlichen Darm. 
Hier steht uns als einzige Methode das Röntgenverfahren zur Ver¬ 
fügung. 

Es kam mir bei den röntgenologischen Untersuchungen am 
menschlichen Dickdarm, die erst in Angriff genommen wurden, als 
bereits sichere Resultate über die tonussteigernde Wirkung der 
Schilddrüsenpräparate auf den überlebenden Säugetierdarm Vorlagen, 
lediglich darauf an, nachzuprüfen, ob sich durch Injektion von 
Thyreoglandol auch am menschlichen Darm eine Tonussteigerung 
erzielen läßt. Die Wirksamkeit des Präparates wurde daher nur 
im „akuten“ Versuch an dem durch Kontrasteinlauf gefüllten Dick¬ 
darm untersucht, nicht jedoch seine Wirkung auf die Darmpassage 
nach Kontrastmahlzeit bei einer Dauertherapie, wie sie für die 
Behandlung der thyreogenen Obstipation ja allein in Frage kommt. 

Katsch weist darauf hin, daß die Beobachtung der Darmform 
an dem durch Kontrasteinlauf gefüllten Dickdarm bei Kenntnis der 
für ihr Zustandekommen maßgebenden Bedingungen Rückschlüsse 
gestattet auf die Darmbewegungen selbst, deren Beobachtung weit 
mühsamer und durch ihre Abhängigkeit vom Zufall außerordent¬ 
lich erschwert ist. 

Dem einige Stunden vorher abgeführten und seit dem Vorabend 
nüchtern gehaltenen Patienten wurde morgens unter Röntgenkontrolle 
ein Kontrasteinlauf verabfolgt. Da die plötzliche Dehnung des Darmes 
durch den Einlauf dessen Bewegungen beeinflußt, wurde stets erst 45 
bis 60 Minuten nach beendeter Füllung mit der Beobachtung begonnen. 
Das Bild des Dickdarms vor und nach der Injektion des Thyreoglandols 
wurde stets entweder durch Schirmskizze oder Plattenaufnahme fest¬ 
gehalten. 

1. 24jähriger Patient, normale motorische Darmfunktion. 

8 Uhr Vm.: Kontrasteinlauf. 










Abb. 13. 


Abb. 14. 
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Abb. 15. 


Abb. 16. 


9 Uhr: Dickdarm breit gefüllt, ziemlich ruhig, am Colon trans- 
versum mäßige Haustration (Abb. 13). 

9 Uhr 55: Injektion von 3 ccm Thyreoglandol in die Armvene. 

10 Uhr 5: Darm im ganzen stärker kontrahiert, Colon transversum 
verkürzt, verläuft ziemlich steil gestreckt von der rechten zur linken 
Flexur, stärkere haustrale Segmentierung im Colon transversum (Abb. 14). 
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Abb. 18. 
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10 Uhr 15: anterograde peristaltische Bewegung, die zur Entleerung 
des Colon ascendens führt. 

10 Uhr 40: Durch retrograde Bewegung hat sich das Colon ascen¬ 
dens wieder gefüllt. 

2. Frau S. B., 53 J. (vgl. S. 8, Fall 12): Hypothyreose mit Ob¬ 
stipation. 

1 Stunde nach Kontrasteinlauf Dickdarm breit gefüllt und atonisch 
ohne jede haustrale Segmentierung, Transversum auffallend lang (Abb. 15). 

10 Uhr 10: 2,0 Thyreoglandol intravenös. 

10 Uhr 15: Colon transversum wesentlich verkürzt und kontrahiert, 
desgleichen in etwas geringerem Maße auch Ascendens und Descendens. 
Stärkere Haustration am Colon transversum (Abb. 16). 

10 Uhr 30: Transversum noch kontrahiert. Wirkung klingt all¬ 
mählich ab. 

3. R. W., 18 J. (vgl. S. 11, Fall 20): früher thyreogene Obsti¬ 
pation, jetzt normale Stuhltätigkeit. 

1 Stunde nach Füllung des Dickdarms mit Kontrasteinlauf zeigt 
der Darm das in Abb. 17 wiedergegebene Bild. 

10 Uhr 15: 1 ccm gleich 0,1 Thyreoidea-Opton intravenös; eine 
Wirkung ist nicht erkennbar. 

10 Uhr 22: Wiederholung der Injektion. 

10 Uhr 25: zeigt der Darm eine stärkere Kontraktion der Ring¬ 
muskulatur des Colon transversum und vermehrte Haustration (Abb. 18). 

10 Uhr 35 ist der Darm besonders im Transversum noch stark 
kontrahiert. 

Die Versuche zeigen, daß auch am menschlichen Dickdarm das 
Thyreoglandol bzw. Thyreoidea-Opton bei intravenöser Einspritzung 
eine deutliche tonussteigernde Wirkung ausübt. 

Die experimentelle Untersuchung der Wirkung der Schild¬ 
drüsenpräparate auf den Darm in verschiedener Versuchsanordnung 
hat in übereinstimmenden Ergebnissen für die klinisch schon seit 
langem beobachtete Wirksamkeit der Schilddrüsenpräparate in 
Fällen von thyreogener Obstipation eine durchaus befriedigende 
und mit den Ergebnissen der klinischen Beobachtung in Einklang 
stehende Erklärung gebracht. 

Dagegen ist der Nachweis einer Wirksamkeit des physio¬ 
logischen Sekrets der Schilddrüse auf den Darm im Experiment 
bisher noch nicht erbracht. Der Versuch, durch Beizung des se¬ 
kretorischen Nerven der Schilddrüse der Lösung dieser Frage 
näher zu kommen, ist nicht gelungen. Es erscheint in diesem Zu¬ 
sammenhang bemerkenswert, daß das von Ken da 11 aus der Schild¬ 
drüse hergestellte Thyroxin, das nach seinen Angaben die wirk¬ 
same Substanz der Schilddrüse darstellt, nach kürzlich veröffent¬ 
lichten Untersuchungen von Hamm et t, die mir erst bei der 
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Niederschrift dieser Arbeit bekannt wurden, keine Wirkung auf 
den Darm ausübt, wie ich sie bei den untersuchten Schilddrüsen¬ 
präparaten beobachten konnte. Hammett, der gleichfalls in ge¬ 
meinsamen Untersuchungen mit Tokuda mit selbst hergestellten 
Extrakten aus Rattenschilddrüsen eine Längsmuskelverkürzung am 
überlebenden Darm hatte feststellen können, zieht aus seinen Be¬ 
obachtungen den Schluß, daß das Thyroxin nicht der Bestandteil 
der Schilddrüse sei, der eine Darmkontraktion verursache. 

Daß die Darmwirkung der Schilddrüsenpräparate mit großer 
Wahrscheinlichkeit keine Cholin Wirkung ist, wie E i g e r behauptet, 
habe ich oben bereits nachgewiesen. Es besteht also einmal die 
Möglichkeit, daß in der Schilddrüse mehrere wirksame Bestandteile 
vorhanden sind, wie ja Kendall selbst früher mehrere verschie¬ 
dene wirksame Körper aus der Drüse isoliert hat. Dann wider¬ 
spräche das der Behauptung, daß das Thyroxin dieselben biolo¬ 
gischen Wirkungen ausübt, wie die Schilddrüse selbst. Aus einer 
Reihe von Untersuchungen geht hervor, daß das Thyroxin qualitativ 
ebenso wirkt wie das Thyreoidin, nur in stärkerem Maße und in 
geringerer Dosis. 

Nach den Beobachtungen von Cameron und Carmichael hat 
Thyroxinfütterung auf das Wachstum von Ratten genau den gleichen 
Einfluß wie Schilddrüsenfütterung. Das Thyroxin erhöht wie andere 
Schilddrüsenpräparate den Grundstoffwechsel, es beschleunigt nach 
K e n d a 11 die Metamorphose der Froschlarven, nach J e n s e n auch des 
Axolotls und beseitigt ebenso wie das Thyreoidin die Ausfallserschei¬ 
nungen bei Hypothyreosen, beeinflußt demnach auch die in diesen Fällen 
bestehende Obstipation. 

Es wäre denkbar, daß das in der Schilddrüse vorhandene 
Thyroxin erst bei seiner Abgabe in das Blut chemische Verände¬ 
rungen erleidet, denen es erst seine Wirksamkeit verdankt, oder 
daß es bei Verabreichung per os oder per injectionem in gleicher 
Weise verändert wird. Von den eiweißhaltigen Schilddrüsen¬ 
präparaten, wie Thyreoidin und Thyreoglobulin ist ja bekannt, daß 
sie durch die Magenverdauung abgebaut werden. 

Seiner chemischen Konstitution nach ist das Thyroxin Trihydro- 
Trijod-Oxy-/?-Indolpropionsäure. Guggenheim und Löffler 
weisen auf die nahen Beziehungen zwischen Aminosäuren und 
proteinogenen Aminen hin. Durch den einfachen chemischen Vor¬ 
gang der Dekarboxylierung gelangt der Körper von pharmakologisch 
inaktiven Aminosäuren zu hervorragend wirksamen Substanzen, 
den proteinogenen Aminen. Die Hormone, die wir ihrer chemischen 
Konstitution nach bis jetzt am besten kennen, das Adrenalin und 
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die von Fühuer isolierte, allerdings noch nicht rein dargestellte, 
wirksame Substanz der Hypophyse sind beide proteinogene Amine. 
Es besteht danach weiter die Möglichkeit, daß die wirksame Sub¬ 
stanz der Schilddrüse in dieser als Aminosäure in Gestalt des 
Ken dal Ischen Thyroxins gespeichert wird und ihre biologische 
Wirksamkeit erst erhält bei Austritt aus der Drüse in das Blut, 
durch Abstoßung der Carboxylgruppe und Umwandlung in ein 
proteinogenes Amin. Es ist diese Vermutung allerdings eine Hypo¬ 
these, die jedoch durch obige Überlegungen und durch unsere Kennt¬ 
nis der chemischen Konstitution der anderen bereits chemisch 
näher bekannten Hormone gestützt wird und immerhin einen ge¬ 
wissen heuristischen Wert haben kann. Auch Abderhalden 
hält es für nicht unwahrscheinlich, daß die Drüsen mit innerer 
Sekretion die wirksamen Substanzen zum großen Teil in chemischer 
Bindung enthalten und in inaktiver Form zum Transport bringen. 
Diese Substanzen erhalten erst nach Übertritt in den Körper oder 
an ihrem Angriffspunkt durch chemische Veränderungen ihre bio¬ 
logische Wirksamkeit. Es wäre damit die mit allen klinischen 
und experimentellen Erfahrungen in Widerspruch stehende Un¬ 
wirksamkeit des Thyroxins am überlebenden Darm erklärt. 
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Aus dem Allgemeinen Krankenhaus St. Georg, Hamburg 
Direktorialabteilung (Prof. Dr. Deneke). 

Über die Ausscheidung intravenös einverleibten Kongorotes 
bei den verschiedensten Erkrankungen insbesondere 

bei Amyloidosis. 

Von 

Dr. med. Hermann Bennhold, 

Assistenzarzt. 

(Mit 1 Abbildung, 1 Kurve, 1 Tafel.) 

W. Griesbach (1) hat vor einem Jahre gezeigt, daß man 
Kongorot auch beim Menschen intravenös ohne jede Störung inji¬ 
zieren kann und hat darauf seine Methode der Blutmengenbestim¬ 
mung beim Menschen aufgebaut. Er fand auch — ebenso wie 
Keith, Rowntrei undGeraghty (2) —, daß man etwa 4 Mi¬ 
nuten nach der Injektion von 10 ccm einer 1 %igen wäßrigen Kongo¬ 
rotlösung mit einer völlig homogenen Durchmischung von Plasma 
und Farbstoif rechnen kann. Etwa 10 Minuten post inj. beginnt 
dann das Plasma sich langsam zu entfärben. 24 Stunden post inj. 
findet man keine Spur Kongorotes mehr im Serum von normalen 
Patienten. 

Aus diesen Tatsachen ergab sich nun folgende Fragestellung: 
Wo bleibt das intravenöseinverleibteKongorot? wird 
es unverändert ausgeschieden?, wird es aufgespeichert?, welche 
Organe sind bei diesen Prozessen beteiligt? und vor allem: kann 
man evtl, aus dem langsamen oder schnellen Ver¬ 
schwinden des Kongofarbstoffes aus der Blutbahn 
bestimmte Schlüsse ziehen auf das normale oder ge¬ 
störte Funktionieren bestimmter Organe oderOrgan- 
gruppen? 

Als Ausgangswert wurde bei diesen Untersuchungen der Farb¬ 
stoffgehalt des Plasma zur Zeit der gerade eingetretenen völligen 
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Durchmischung (d. h. 4 Minuten post inj.) gewählt. Darauf wurde 
60 Minuten post inj. abermals eine Blutentnahme gemacht, der 
Farbstoffgehalt des Serum kolorimetrisch gemessen und dann mit 
dem Ausgangswert verglichen. Die Methodik gestaltete sich also 
folgendermaßen: 

Einem nüchternen oder in den letzten Stunden fettfrei ernährten 
Patienten werden 10 ccm einer sterilen wäßrigen 1 °/ 0 igen Kongorot¬ 
lösung (besser noch 15 ccm einer 8 / 4 °/ 0 igen) intravenös injiziert. Die 
dabei angewandte Kongorotlösung muß völlig frei von ungelösten Bestand¬ 
teilen sein; wie schon Griesbach angab, kann man sie durch vor¬ 
sichtiges etwa 2 Minuten langes Aufkochen sterilisieren. Am besten 
läßt man sie dann abgekühlt noch ein steriles Filter passieren und be¬ 
wahrt sie in einem Erlenmeyer-Kolben auf, wo man auch den geringsten 
Bodensatz sogleich sieht und daraufhin erneut abfiltrieren kann. — 
Schon die geringsten Beimengungen ungelöster Teilchen können bei intra¬ 
venöser Injektion unangenehme Schüttelfröste hervorrufen. Unsere sämtlichen 
Untersuchungen wurden mit dem Kongorot von Grübler-Hollborn (Leipzig) 
angestellt. Beachtet man diese Vorsichtsmaßregeln genau, so kann ich 
die von Griesbach behauptete absolute Unschädlichkeit des intravenös 
einverleibten Kongorotes völlig bestätigen. Ich befinde mich hier im 
Gegensatz zuLepehne (5), welcher von einem Fall berichtet, der nach 
intravenöser Injektion einer 2 °/ 0 igen (!), älteren Kongorotlösung Schüttel¬ 
fröste und vorübergehende Amaurose beobachtete. Mündliche Nachfrage 
ergab, daß dabei nicht das Grüblerische Kongorot zur Verwendung 
gekommen war, mit dem überdies eine 2 °/ 0 ige Lösung nicht herstellbar 
ist. — Ist diese Kongorotlösung injiziert worden, so werden 4 Minuten 
und 60 Minuten post inj. durch Venenpunktion Blutentnahmen von je 
10 ccm gemacht. Hieibei ist darauf zu achten, daß die Venenpunktion 
recht schnell und glatt vor sich geht; wird erst mehrere Minuten am 
gestauten Arm nach der Vene gesucht, so tritt, wie Kontrollversuche 
zeigten, eine Eindickung des Blutes und somit relativ vermehrter Farb¬ 
stoffgehalt des Plasma ein. Beide Blutproben werden dann auf peinlich 
hämoglobinfreies Serum verarbeitet. Dasselbe muß in dicker Schicht 
(Autenrieth-Kolorimetertrog in der Blickrichtung) mit dem Spektroskop 
sich als völlig hämoglobinfrei erweisen. Da die Empfindlichkeit des 
Hämoglobinnachweises mit Hilfe des gewöhnlichen Taschenspektroskops 
jedoch durch den Kongogehalt des Serum ziemlich stark herabgesetzt 
wird, empfiehlt es sich evtl, bei den ersten Versuchen noch nebenbei die 
Benzidinprobe mit dem Serum anzustellen ; starke Blaufärbung muß dann 
Verdacht auf Hämolyse erwecken. — Hämoglobinfreies Serum zu er¬ 
halten, gelingt bei dem einfachen Defibrinieren mit sauberem Glasstab 
nur sehr selten; auch das einfache Absetzenlassen des Serum bei Zimmer¬ 
temperatur in Spitzgläsern führt zuweilen zu Mißerfolgen: der Blutkuchen 
retrahiert sich nicht, löst man ihn dann auch mit noch so großer Vor¬ 
sicht von der Wand des Gefäßes ab, so gibt es ziemlich regelmäßig 
Hämolyse. Nach mancherlei fruchtlosen Bemühungen hat sich mir 
folgendes — vielleicht etwas umständliches aber dafür sicheres — Ver¬ 
fahren zur Gewinnung von hämoglobinfreien Serum bewährt: 
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Das Blut wird aus der Kanüle (die nicht paraffiniert zu sein braucht) 
in einem paraffinierten Gläschen aufgefangen und in diesem sogleich zur 
Zentrifuge gebracht. Dort wird es in ein nicht paraffiniertes Zentrifugen¬ 
glas umgegossen (spätestens 5 Minuten nach der Blutentnahme) und mit 
hoher Tourenzahl (1500—2000 Touren pro Minute) mindestens 15 Mi¬ 
nuten lang zentrifugiert. Entnimmt man dann das Zentrifugenglas so 
sind die roten Blutkörperchen, noch bevor die Gerinnung einsetzt, sämt¬ 
lich abzentrifugiert. Über ihnen steht dann in vielen Fällen ein weiß¬ 
rötlicher Fibrinzylinder, der häufig noch an der Glaswand haftet; jetzt, 
nachdem die roten Blutkörperchen aus dieser Gefahrenzone entfernt sind, 
kann man mit einer Nadel das Fibrin von der Glaswand trennen; man 
muß dabei jedoch mit der Nadelspitze stets etwa einen Zentimeter über 
der roten Blutkörperchenschicht bleiben. Nach einiger Zeit preßt sich 
dann aus diesem abgelösten reinen Fibrinkuchen klares, völlig hämoglobin¬ 
freies Serum ab. Häufig hat sich auch schon während des Zentrifugierens 
der Fibrinkuchen von der Wand abgelöst und das Serum herausgepreßt, 
so daß man bei Herausnahme der Gläser aus der Zentrifuge sogleich das 
klare, hämoglobinfreie Serum abpipettieren kann. 

In den so gewonnenen beiden Serumproben wird mit dem Auten- 
rieth-Kolorimeter der Farbstoffgehalt bestimmt (am besten bei Lampenlicht 
vgl. Griesba ch). Es läßt sich dann leicht berechnen, um wieviel Prozent 
die zweite Serumprobe (60 Min. post inj. entnommen) gegenüber der ersten 
Serumprobe (4 Min. post inj. entnommen) an Farbstoffgehalt eingebüßt hat. 

Bei 21 Untersuchungen an Normalfällen zeigte sich, daß die 
Abnahme des Farbstoffgehaltes innerhalb dieser ersten Stunde 
durchschnittlich 19.9 °/ 0 betrug; die Werte schwankten zwischen 29,3 
und 11 °/o (vgl- Tabelle S. 41, Nr. 1—21). Im Urin konnte man ohne 
weiteres niemals Kongofärbung nachweisen. Auch Zutropfen von 
Salzsäure gab niemals Blauwolken. Erst wenn man 100—300 ccm 
Urin durch ein einfaches Filter laufen ließ, färbte dieses sich deut¬ 
lich kongorot. Dieser positive Kongonachweis beginnt etwa 
% Stunde post inj. und dauert 4—9 Tage und länger an. 

Wie verhielt sich nun bei dieser Untersuchungsmethode diese 
Farbstoffabnahme im Serum bei verschiedenen Organerkrankungen? 
— Bei 15 untersuchten Fällen von 

Glomerulo-Nephritis und Nephrosklerose (vgl. Tabelle Nr. 73 
bis 86) zeigte sich durchschnittlich eine Entfärbung von 21,9% 
innerhalb der ersten Stunde; die Werte schwankten zwischen 29,9 
und 12,6%. Also etwa gleiche Werte wie beim Normalen. (Zu 
Beginn der Untersuchung waren zunächst einige Vorversuche ge¬ 
macht, wo die zwei Blutentnahmen nicht in stündlichen sondern in 
halbstündlichen Zwischenräumen gemacht wurden. Bei dieser Ver¬ 
suchsanordnung, wo die Farbunterschiede beider Serumproben schon 
sehr viel näher an der Fehlergrenze des Autenrieth-Kolorimeter 
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lagen, schien bei Urämien die Farbstoffausscheidung verlangsamt 
zu sein (vgl. Griesbach), Mit unserer jetzigen, sicherlich ein¬ 
wandfreieren Versuchsanordnung war dieser Befund bisher nicht 
zu bestätigen.) 

2 luische Nephrosen (vgl. Tabelle Nr. 89 a u. 90), die ich ganz 
am Anfang meiner Arbeit untersuchen konnte, zeigten sehr be¬ 
schleunigte Entfärbung des Serum; gleichzeitig war aber vom 
Augenblick der Injektion an eine massenhafte Kongoausscheidung 
mit dem Urin festzustellen: der Urin war kirschrot und färbte sich 
bei Salzsäurezusatz blau. Die luisch-nephrotischen Nieren sind 
also oft auch für Kongorot abnorm durchlässig, wie dies für Trypan- 
blau (10) und andere Farbstoffe ja bereits bekannt ist. Eine 
weitere (vgl. Tabelle Nr. 91), später einmal untersuchte, wahr¬ 
scheinlich auch durch Lues bedingte, leichtere Nephrose zeigte eine 
Entfärbungsgeschwindigkeit, welche sich unter Berücksichtigung 
der dort nur gering gesteigerten Nierendurchlässigkeit an der 
oberen Grenze des Normalen befand. — Die eine der beiden oben 
erwähnten frischen luischen Nephrosen (Nr. 90) kam etwa 1 1 / 2 Jahr 
später wegen anderer Beschwerden wieder in unsere Behandlung. 
Sie hatte keinerlei Ödeme mehr, nur eine geringe Albumin¬ 
urie von 3 °/ 00 und hatte ungehindert ihrer Arbeit nachgehen 
können; der Wassermann war ohne jede weitere Behandlung spontan 
negativ geworden! Die Entfärbung des Serum betrug jedoch noch 
immer 41,8°/ 0 , war also noch deutlich erhöht, obgleich jetzt 
im Urin keine abnorm starke Kongoausscheidung 
mehr festzustellen war. — In letzter Zeit kamen dann auch 
noch 2 genuine Nephrosen zur Untersuchung. Der eine Patient, 
ein frischerer Fall mit reichlich Ödemen, zeigte deutlich ver¬ 
stärkte Kongomengen im Urin. Gleichzeitig hatte er stark be¬ 
schleunigten Farbstoffschwund aus dem Blut: Innerhalb der ersten 
Stunde p. i. verschwanden 55,3 %. Die durch den Urin aus¬ 
geschiedene Kongomenge betrug jedoch, wie sich durch die Her¬ 
stellung von gleichgefärbter Urinlösung zeigen ließ, nur 0,79 °/ 0 des 
zugeführten Kongorots; d. h. die via Urin ausgeschiedenen abnorm 
großen Kongorotmenge reichte keineswegs aus, um den beschleu¬ 
nigten Farbstoffschwund aus dem Blute zu erklären. — Bei der 
anderen schon mehr abgeklungenen genuinen Nephrose war dies 
noch deutlicher. Dort betrug die Entfärbung des Serum 47,1 %, 
obgleich die Ausscheidung via Urin nicht abnorm stark war. — 
Worauf dieser beschleunigte Farbstoffschwund bei den Nephrosen 
beruht, ob dabei etwa Schädigungen der Kapillarendothelien und 

3* 
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Durchdringen des kolloidalen Kongorots eine Rolle spielen, müssen 
erst weitere Untersuchungen zeigen. Auch über die differential¬ 
diagnostischen Möglichkeiten zur Unterscheidung der verschiedenen 
Nephrosearten lassen sich zurzeit noch keine endgültigen Schlüsse 
ziehen. 

Wie steht es in dieser Beziehung mit Lebererkran- 
kungen? Nachdem durch Duodenalsondierung und durch Unter¬ 
suchung an einer Patientin mit Gallenfistel festgestellt war, daß 
das Kongorot zum großen Teil durch die Galle ausgeschieden wird 
(vgl. auch L e p e h n e (4)), schienen die Aussichten für eine Leber¬ 
funktionsprüfung, die zudem unabhängig vom mechanischen Ver¬ 
schluß der Gallenwege wäre, nicht ungünstig. 

Um die oben skizzierte Untersuchungsmethode für ikterische Sera 
anwendbar zu machen, mußte erst von Griesbach und mir eine kleine 
Änderung am Autenrieth-Kolorimeter angebracht werden, welche es ge¬ 
stattete, in einer an sich stark gelb, gefärbten Flüssigkeit (ikterisches 
Serum), der intravenös Kongorot zugesetzt war, diesen Kongorotgehalt 
isoliert zu bestimmen: Auf einer vor der Mattscheibe angebrachten kleinen 
Leiste wurde vor dem Keil ein Kolorimetertrog mit ikterischem, kongo¬ 
rotfreiem Serum des zu untersuchenden Patienten geschaltet; um die 
gleiche Flüssigkeitsdicke auf beiden Seiten des Kolorimeters zu haben, 
wurden dann noch vor den zu untersuchenden Kongoserumtrog ein 
Kolorimetertrog mit Wasser vorgeschaltet. Dadurch wurde erreicht, daß 
auf beiden Seiten des Kolorimeters gleiche, konstant bleibende Bilirubin¬ 
färbung war, während rechts durch Verschiebung des Keils die Kongo- 
färbung isoliert variiert werden konnte. Mit dieser Apparatur ließ sich 
auch bei Tageslicht ohne Schwierigkeit sicher kolorimetrieren. Es emp¬ 
fiehlt sich dabei nur, die Mattscheibe dünn zu nehmen oder bei trübem 
Wetter evtl, ganz wegzulassen. Die Methodik am Krankenbett änderte 
sich bei ikterischen Patienten nur insofern, als vor der Kongoinjektion 
10 ccm Blut entnommen wurden, die in der oben angegebenen Weise 
auf hämoglobinfreies, bilirubinhaltiges Serum verarbeitet wurden. An 
die dabei benutzte und noch in der Vene steckenden Kanüle wurde dann 
sogleich die mit Kongorot gefüllte Spritze angesetzt und die Injektion 
angeschlossen. 

Wie aus den unten folgenden Tabellen hervorgeht, ist der Farb¬ 
stoffschwund aus der Blutbalm bei Leberkranken durchschnittlich 
bedeutend verlangsamt und zwar am stärksten bei akuter gelber 
Leberatrophie (Nr. 22—24), bei Lebercirrhose (Nr. 25—26) und bei 
luischer Hepatitis (Nr. 27—28). — Bei Ikterus catarrhalis sind die 
Ergebnisse recht wechselnd, und zwar ließ sich kein deutlicher 
Parallelismus zwischen der Schwere der Erkrankung und der Ver¬ 
langsamung der Farbstoffausscheidung feststellen desgleichen nicht 
zwischen dem Bilirubingehalt des Serums und der Farbstoffaus- 
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Scheidung. So handelte es sich z. B. bei dem Patienten Han. (Nr. 34) 
um einen Patienten, welcher als Rekonvalescent bereits aufstand, 
sich schon wieder recht wohl fühlte und kurz vor seiner Entlassung 
stand; trotzdem zeigte er stark verlangsamten Schwund des Farb¬ 
stoffs aus dem Blut. Bei dem Patienten Ta. (Nr. 31 u. 32) scheint 
allerdings mit der Heilung eine normale Entfärbungsgeschwindig¬ 
keit wieder eingetreten zu sein. Ebenso zeigten Fälle von Leber¬ 
tumoren und Cholelithiasis recht wechselndes Verhalten, so daß die 
Hoffnung auf eine brauchbare Leberfunktionsprüfung und auf ein 
Differential-Diagnostikum bei unklaren Ikterusfällen bisher nicht 
in Erfüllung gegangen zu sein scheint. Hervorzuheben wäre viel¬ 
leicht noch die gute Übereinstimmung mit den Versuchen von 
Lepehne (4) u. (5), welcher [im Gegensatz zu den Untersuchungen 
von Falkenhausen und Bosenthal mit Methylenblau (11)] 
bei Leberkrankheiten oft stark 
verzögertes Auftreten des Kongo¬ 
rots oder Indigokarmins in der 
Galle fand. 

Eine Ausnahmestellung zu 
fast allen untersuchten Fällen 
nahmen, wie schon auf dem letzten 
Wiesbadener Kongreß von mir 
gezeigt wurde, bei der geschil¬ 
derten Versuchsanordnung Amy¬ 
loid kranke ein (vgl. Tabelle 
Nr. 94—103): Eine Stunde post 
inj. fand man bei ihnen meist nur 
noch Spuren, in vielen Fällen je¬ 
doch überhaupt kein Kongorot im 
Serum mehr, vgl. Tabelle und 
Abbildung 1. Die Farbstoff¬ 
abnahme betrug bei 10 unter¬ 
suchten Fällen durchschnittlich 
72 %.• Merkwürdigerweise war 

bei ihnen in den etwas leichteren Fällen die Nierendurchlässigkeit 
nur ganz wenig gesteigert. Zutropfen von Salzsäure gab nur 
kaum sichtbare Blaufärbung. Und gerade bei den schweren Fällen, 
wo eine Stunde post inj. keine Spur Farbstoff mehr im Serum zu 
finden war, ließ sich im Urin gar kein Kongorot — nicht 
einmal die bei Normalfällen im Filter haftende Menget 
— nachweisen. Wo war de r Kongofarbstoff geblieben? 



Abbildung 1. 

I: Normalfall Serum 4' post inj. 
II: „ „ 60' „ „ 

III: Amyloidosis „ 4' „ „ 

IV • 60' 
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Zunächst kamen wir auf den Gedanken, ob nicht evtl, bei dem 
ödematösen Patienten der kolloidale Kongofarbstoff durch die ge¬ 
schädigten Kapillarendothelien aus der geschlossenen Blutbahn 
heraus und in die allgemeine Gewebsflüssigkeit dringen könnte, 
so daß diese zu der Blutmenge als Verdünnungsfaktor noch hinzu¬ 
käme. — Dagegen sprach jedoch folgender Befund: Eine zwei 
Stunden lang fortgesetzte Ödempunktion bei einem schweren 
Amyloidfall, dem 20 ccm Kongo (1 °/ 0 ) injiziert waren, ergab 
völlig ungefärbte Ödemflüssigkeit, obgleich die gleiche Farb¬ 
stoffmenge auf 50 kg H 2 0 aufgefüllt noch deutliche Rotfärbung 
zeigte. 

Aufklärung brachte erst die Sektion eines schwer tuberkulösen 
Amyloid-Patienten, dem 20 Stunden ante exitum 20 ccm Kongorot 
intravenös injiziert waren. 

Schon makroskopisch zeigten Milz und Leber abnorme Rot¬ 
färbung; die Nierenrinde zeigte kleine rote Punkte, deren Farbe 
— besonders wenn das Präparat einige Stunden in Formalin ge¬ 
legen hatte — bei Salzsäurezusatz in Blau umschlug. Mikrosko¬ 
pische Gefrierschnitte, welche post mortem mit keinerlei Farbstoff 
in Berührung gekommen waren, zeigten folgendes Bild (vgl. far¬ 
bige Abbildung): an den Leberläppchen fanden sich, besonders in 
der Peripherie, deutlich rot gefärbte Partien. Die meisten Leber¬ 
läppchen erschienen direkt mit einem roten Saum eingerahmt. Die 
Nierenglomeruli zeigten ausgesprochene Kongofärbung, desgleichen 
vereinzelte Gefäßstücke, Tubuli und Sammelröhren; die Glomeruli 
traten wie kleine rotgefärbte Beeren aus dem ungefärbten Gesichts¬ 
felde hervor. — Bei der Milz war mehr eine diffuse, sich weniger 
an bestimmte Organelemente haltende Rotfärbung festzustellen. 
An einigen Stellen schien allerdings die Peripherie der Follikel 
verstärkt gerötet zu sein. — Schnitte derselben Präparate wurden 
dann mit Methylviolett spezifisch auf Amyloid gefärbt; und da 
zeigte sich, daß alle Teile, welche sich vital mitKongo- 
rot gefärbt hatten, bei der Methyl violettfärbung als 
Amyloid gekennzeichnet wurden. 

Die amyloide Substanz schien also ein besonderes Bindungs¬ 
vermögen für Kongorot zu besitzen. Dies ließ sich auch ander¬ 
weitig zeigen: Bringt man einen ungefärbten Gefrierschnitt 5 Mi¬ 
nuten lang in Kongorotlösung 1: 400, so erhält man eine sehr schöne 
Hervorhebung der amyloiden Gewebsteile. Diese sind nämlich 
leuchtend rot gefärbt, während das nicht amyloidotische Gewebe 
nur mattrosa aussieht mit bräunlichem Unterton. Nach den bis- 
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Amyloid-Niere (Abbild. 1) und Amyloid-Leber (Abbild. 2) vital gefärbt 
durch intravenöse Injektion von 20 ccm 1 % Congorot. 


Abbildung 2. 
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herigen Erfahrungen scheint diese Amyloidfärbung im Glyzerin¬ 
dauerpräparat beständig zu sein. 

Die oben geschilderten pathologisch-anatomischen Befunde 
wurden nun bei Amyloid-Patienten, denen kurz ante exitum größere 
Kongomengen injiziert waren, in genau der gleichen Weise noch 
fünfmal nachgeprüft und stets wieder bestätigt. So gelangte z. B. 
ein Fall zur Untersuchung (vgl. Tabelle Nr. 95), bei dem sich vi¬ 
tale Kongofärbung in Leber, Milz, Niere, Nebenniere und Schild¬ 
drüse fand (der Darm war durch Fäulnis stark angegriffen und 
nicht mehr zu untersuchen); in all diesen Organen ließen sich nun 
die mit Kongorot vital gefärbten Partien durch Methylviolett¬ 
färbung als amyloid entartet nachweisen. — Injizierte man dagegen 
amyloidfreien Patienten kurz ante exitum größere Kongo¬ 
mengen intravenös, so waren post mortem keinerlei Farbstoff¬ 
niederschläge in den Organen zu finden. 

Durch diese Feststellungen scheint das abnorm schnelle Ver¬ 
schwinden des Kongofarbstoffes aus der Blutbahn von Amyloid¬ 
kranken hinreichend erklärt zu sein: Das Kongo rot verläßt 
die Blutbahn, indem es offenbar die geschädigten 
Kapillarendothelien passiert, und verankert sich in 
der angrenzenden Amyloidsubstanz; die amyloid ent¬ 
arteten Organe scheinen fast wie ein Filter auf das 
zirkulierende, kongorothaltige Plasma zu wirken. 

Nach diesen Befunden war es jetzt leicht zu verstehen, daß 
bei den schwersten Amyloidfällen Kongorot im Urin nicht mehr 
auftritt (nicht einmal die geringen, beim Normalen auftretenden, 
im Filter haften bleibenden Spuren!); dasselbe wird eben von der 
Amyloidsubstanz vorher quantitativ „abfiltriert“. Bei etwas weniger 
schwerem Amyloid kommt es an einigen Stellen offenbar doch noch 
zu einem Vordringen kongohaltigen Serums bis zu den geschädigten 
Tubuli und damit zu einem gegenüber der Norm leicht gesteigerten 
Durchtreten des Fafbstofies in den Urin (Auftreten von blauen 
Wolken bei Zutropfen von Salzsäure). Der abnorm schnelle 
Schwund des Kongofarbstoffs aus der Blutbahn von Amyloidkranken 
beruht also auf dem elektiven Bindungsvermögen der amyloiden 
Substanz dem Kongorot gegenüber und auf pathologische Durch¬ 
lässigkeit der angrenzenden Kapillarwände. 

Es erhob sich nun die Frage: Kommt diesem abnorm 
schellen Schwund des Farbstoffes aus der Blutbahn, 
dieser „Farbstoff-Bindungsreaktion“ (F.B.R.), wie ich 
sie nennen möchte, diagnostische Bedeutung zu? 
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Eine positive F. B. R. kommt dann in Frage, wenn das Serum 
in der Zeit 4 Minuten bis 60 Minuten post inj. um mindestens 
40 % an Farbstoffgehalt verloren hat und wenn sich im Urin keine 
wesentlichen Mengen Kongorot finden lassen. 

1. Gibt es sichere Amyloidfälle, welche die F.B.R. 
nicht geben? 

Ein Blick auf beifolgende Tabelle zeigt, daß unter den 10 
untersuchten sicheren Amyloidfällen ein einziger (Nr. 100) keine F.B.R. 
gezeigt hat; es handelte sich hier um einen der ersten untersuchten 
Fälle, wo die ursächliche Rolle des Amyloid noch nicht erkannt 
und das Augenmerk mehr auf die Nephrose gerichtet war; deshalb 
unterblieb in diesem Falle die genaue histologische Untersuchung 
der Leber auf Amyloid; makroskopisch gab nur die Milz eine 
schwache Amyloidreaktion mit Jod-Schwefelsäure. — Alle übrigen 
Amyloidfälle gaben deutliche F. B. R. Besonders interessant ist der 
Fall Rei. (Nr. 94 a u. b), bei dem die F. B.R., welche zweimal im 
Abstande von 3 Monaten angestellt wurde, mit zunehmendem Amy¬ 
loid auch an Intensität zunahm. — Das Fehlen einer positiven 
F.B.R. bei dem Fall Nr. 100 ist an sicht absolut verwunderlich; 
denn nach den ganzen Vorstellungen, die wir uns oben über das 
Zustandekommen der F.B.R. gemacht haben, spielt doch offenbar 
die Masse des vorhandenen Amyloids als farbstoffbindender Faktor 
eine ausschlaggebende Rolle. Bei der recht erheblichen Variations¬ 
breite, die die Farbstoffausscheidung aus dem Blute Normaler zeigt, 
müssen offenbar unter Umständen schon recht erhebliche Mengen 
farbstoft'bindender Substanz im Organismus vorhanden sein, um eine 
Entfärbung von 40% innerhalb der ersten Stunde zu bewirken. 
Außerdem müssen diese Amyloidmassen auch vom strömenden Blut 
aus gut erreichbar sein, was z. B. bei amyloiden Milzen von der 
Struktur der Sagomilz sicher in relativ geringem Maße der Fall 
ist. — Wahrscheinlich spielt deshalb das Ergriffensein der Leber 
eine sehr wichtige Rolle für den Ausfall der F.B.R. — Eine nega¬ 
tive F.B.R. beweist daher höchstens das Fehlen einer aus¬ 
gedehnten Amyloidosis (insbesondere wohl Leberamyloid). — 
Hat man z. B. einen Patienten mit deutlich vergrößerter Leber, 
und besteht nach dem übrigen klinischen Bilde der Verdacht auf 
Amyloid, so wird man bei fehlender F.B.R. Amyloid-Leber aus¬ 
schließen können. 

Andererseits wird man bei einer Albuminurie, die auf Amyloid- 
Nephrose verdächtig ist, auf Grund einer fehlenden F.B.R. die 
Diagnose Amyloid nicht endgültig fallen lassen. Falls nämlich 
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die Niere allein amyloid entartet ist, werden die — absolut be¬ 
trachtet — recht geringen Amyloidmassen nicht genügend Farb¬ 
stoff binden, um in der Serumfärbung einen deutlichen Ausschlag 
erkennen zu lassen. 

Aus diesen Beispielen sehen wir, daß wir mit diagnostischen 
Folgerungen aus der fehlenden F.B.R. zwar vorsichtig sein 
müssen, aber doch in vielen Fällen diagnostische Aufklärung von 
ihr erhoffen können. 

Andererseits: Ist eine positive F.B.R. beweisend für 
das Vorhandensein von Amyloid? oder kann sie durch 
sonstige pathologische Prozesse anderweitig erzeugt oder vor¬ 
getäuscht werden? — Es könnte ja z. B. Farbstoftänger im oben 
angedeuteten Sinn auch außer dem Amyloid geben; als solche 
kämen evtl, in Frage: pleuritische Exsudate, kardial bedingte 
Ödeme, Transsudate, Empyeme, Ascites; ferner die gewaltigen ne¬ 
krotischen Massen in der Leber bei akuter gelber Leberatrophie; 
ferner Granulationsgewebe bei tuberkulösen Prozessen (Nr. 65—72) 
oder bei Hodgkin’scher Krankheit (Nr. 55); ferner evtl, bei Kolloid¬ 
strumen. Es fand sich jedoch in keinem dieser Fälle eine posi¬ 
tive F.B.R.; außerdem ließ sich weder in Exsudaten, Ödem¬ 
punktaten (Nr. 43—46) pneumonischem Sputum (Nr. 63), Ascites¬ 
flüssigkeit, noch in den nekrotischen Partien der Leber bei akuter 
gelber Leberatrophie (Nr. 22—24), noch in kurz nach Kongoinjektion 
operierter Kolloidstruma eine Anreicherung von Kongofarbstoff 
nachweisen! Somit ließen sich bisher im Organismus keine Sub¬ 
stanzen finden, welche an Bindungsvermögen dem Kongofarbstoff 
gegenüber mit dem Amyloid konkurrieren könnten. Aber auch 
sonst fand sich, wie aus den Tabellen hervorgeht, bei den verschie¬ 
densten Krankheiten nirgends eine der F.B.R. analoge Erschei¬ 
nung. Mit Ausnahme der schon oben diskutierten luischen und 
genuinen Nephrosen mit ihrem oft enorm farbstoffhaltigen Urin 
fand sich nirgends eine Entfärbung des Serum innerhalb der 
1. Stunde um über 30,1 °/ 0 (Sublimatvergiftung). Besondere Erwäh¬ 
nung verdient der Fall Beh. (Nr. 98): Es handelte sich um einen 
an schwerer kavernöser Phthise leidenden Patienten; dieser klagte 
eines Morgens plötzlich über sehr heftige Schmerzen in der Magen¬ 
gegend, die so stark waren, daß man im ersten Augenblick an 
einen Geschwürdurchbruch oder lokale Peritonitis denken konnte. 
Es fand sich eine starke Druckschmerzhaftigkeit direkt unterhalb 
des Schwertfortsatzes und eine leicht vergrößerte Leberdämpfung. 
Da ich wenige Tage vorher bei einem sowohl durch klinische An- 
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Zeichen, als durch die F. B. R. sichergestellten Amyloidfall die gleiche 
Druckschmerzhaftigkeit unterhalb des Schwertfortsatzes gefunden 
hatte (Spannung und respiratorisches Reiben der Leberkapsel durch 
die sich vergrößernde Leber?) dachte ich auch bei diesem Fall an 
Amyloid, obwohl sonstige Zeichen (Eiweiß im Urin, Ödeme, Durch¬ 
fälle, Milztumor) völlig fehlten. Die daraufhin angestellte F. B.R. 
war stark positiv (100 °/ 0 Entfärbung innerhalb der ersten Stunde, 

Urin absolut kongofrei). Ich stellte daraufhin die Diagnose Leber¬ 
amyloid. Vierzehn Tage danach zeigte sich im Urin eine leichte 
Trübung. Sechs Wochen danach traten leichte Knöchelödeme auf; 
sieben Wochen nach Anstellung der F.B. R. kam der Patient zum 
Exitus, ohne daß im Urin meßbare Eiweißmengen ausgeschieden 
wären, oder Durchfälle aufgetreten wären. Bei der Sektion wurde 
die allein auf die F.B.R. sich gründende Diagnose: Leberamyloid 
bestätigt. Ja, es fand sich sogar von der vor 7 Wochen statt¬ 
gehabten Injektion (15 ccm 3 / 4 °/ 0 iger Kongorotlösung) her noch 
eine sehr deutliche vitale Kongorotfärbung der Leber und in ge¬ 
ringerem Maße der Milz. Die Niere zeigte nur sehr geringe 
Amyloidreaktion. Sieben Wochen lang hatte also innerhalb des 
lebenden Organismus die amyloide Substanz den Kongofarbstotf in 
offenbar unvermindertem Maße festgehalten. — Außer bei dem oben 
erwähnten Nephrosen fand ich nur in einem einzigen Fall eine 
vorgetäuschte F.B.R., obgleich nach dem übrigen Krankheitsbild 
ein Amyloid nicht anzunehmen war. Es handelte sich um eine 
recht wohl aussehende Patientin (Ra.) (vgl. Tabelle Nr. 88 a u. b) 
mit einer völlig unklaren Albuminurie; sie war 14 Tage vor ihrer 
Aufnahme mit Mattigkeit und Schmerzen in der Gegend der 
Knöchel erkrankt, die bei der Aufnahme noch etwas druckschmerz¬ 
haft und entzündlich gerötet waren; im übrigen zeigte sich als 
einziges klinisches Symptom eine Albuminurie von wechselnder 
Stärke. Ödeme fehlten, waren auch angeblich nie vorhanden ge¬ 
wesen ; desgleichen Blutdrucksteigerung. Früher war die Patientin 
angeblich nie nierenkrank gewesen. Wa.-R. negativ. Im Urin¬ 
sediment fanden sich zahlreiche Leukocyten und granulierte Zylinder, 
nur ganz vereinzelte Erythrocyten und 3 °/ 00 Albumen. Der Trink¬ 
versuch ergab Verdünnungsfähigkeit bis 1001 und eine Ausschei¬ 
dung innerhalb 4 Stunden (nach Einnahme 1500 ccm Flüssigkeit) 
von 900 ccm. Körpergröße 1,70 m, Gewicht 65 kg. — Diese Pa¬ 
tientin, deren Krankheitsbild weder als Glomerulo-Nephritis (Fehlen 
des akuten Stadium, der Blutdrucksteigerung, der roten Blut¬ 
körperchen im Urin), noch als Nephrose (Fehlen jeder Ätiologie, 
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angeblich dauerndes Fehlen von Ödemen) recht zu deuten ist, zeigte 
nun innerhalb der ersten Stunde post inj. eine Farbstoffabnahme 
um 53,1 °/ 0 ; im Urin war der Kongogehalt allerdings etwas ver¬ 
mehrt (es traten geringe blaue Wolken beim Zutropfen von Salz¬ 
säure auf), aber keineswegs stark genug, um die Beschleunigung 
des Farbstoffschwundes aus der Blutbahn damit erklären zu können. 
Ein technisches Versehen kommt nicht in Frage, da die Unter¬ 
suchung nach einiger Zeit wiederholt wurde und genau das gleiche 
Ergebnis zeigte. — Es wurde nun daran gedacht, ob nicht evtl, bei 
dieser Patientin der Kongofarbstoff abnorm schnell und reichlich 
die Leber passierte. Eine daraufhin vorgenommene Duodenal¬ 
sondierung nach intravenöser Kongoinjektion ergab jedoch, soweit 
sich dies überhaupt mit den vorhandenen Mitteln entscheiden läßt, 
etwa die gleiche Ausscheidungsgeschwindigkeit wie bei Normalen. 

Es muß der Verbleib des in diesem Fall aus dem Blut abnorm 
schnell verschwundenen Farbstoffes also zunächst noch ungeklärt 
gelassen werden. — Es wurde auch an ein kryptogenes Amyloid 
gedacht, wogegen jedoch von vornherein der gute Allgemeinzustand 
der Patientin zu sprechen schien. Jetzt, nachdem sich die Patientin 
weiter erholt hat und ein Bild blühendster Gesundheit bietet (trotz 
einer dauernden Albuminurie von etwa 1 °/ 00 ), muß man diese 
Vermutung wohl fallen lassen. Vor kurzem wurde Patientin als 
fast geheilt entlassen. Die kurz vor der Entlassung nochmals an- 
gestellte Untersuchung ergab noch immer eine Entfärbung um 
42,6 °/ 0 innerhalb der ersten Stunde, obgleich im Urin nicht einmal 
blaue Wolken bei Salzsäurezusatz festzustellen waren. Vergleicht 
man mit dem oben geschilderten unklaren Krankheitsbild die oben 
erwähnte luische Nephrose, die nach 1 ’/ 2 Jahren ödemfrei und mit 
negativer Wa.-R. zur Beobachtung kam, so kann man sich des Ge¬ 
dankens nicht verwehren, ob hier nicht auch eine ähnliche Er¬ 
krankung Vorgelegen hat, deren Vorgeschichte evtl, absichtlich ver¬ 
schwiegen wurde. 

Auf die Frage nach der diagnostischen Brauchbarkeit der 
F. B. R. wird man also nach den bisherigen Untersuchungen sagen 
müssen: eine fehlende F.B.R. spricht mit Sicherheit nur 
gegen ein ausgedehntes Amyloid, insbesondere gegen 
Leberamyloid. 

Ein Blick auf die Tabelle zeigt uns ferner: Die Ausscheidung 
von über 60 °/ 0 intravenös einverleibten Kongorots innerhalb der 
ersten Stunde ist beweisend für das Vorhandensein der Farbstoff¬ 
bindungsreaktion und damit für das Vorhandensein von Amyloid. 
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Weniger stark beschleunigter Farbstoffschwund (40—60 °/ 0 ) scheint 
außer bei Amyloidosis nur noch bei einzelnen Nephrosen aufzu¬ 
treten, geht dann aber häufig mit sehr starker Kongoausscheidung 
im Urin einher. 

Zum Schluß möchte ich noch erwähnen, daß ich versucht habe, 
das Bindungsvermögen des Amyloid dem Kongofarbstoff gegenüber 
dazu zu benutzen, um bei Nierenamyloid im Urinsediment evtl, auf¬ 
tretende Amyloidteilchen zu färben, oder um evtl, phagocytierte 
Amyloidteilchen (wie es schon Czerny (6), Maximoff (7), Kraw- 
k o w (8), L u b a r s c h (9) versucht haben) in den Leukocyten nach¬ 
zuweisen, was auch diagnotische Möglichkeiten zu eröffnen schien; 
beides ist jedoch trotz verschiedenster Yersuchsanordnungen bisher 
nicht gelungen. Erfolgreicher sind jedoch Bemühungen gewesen, 
mit Kongorot eine Amyloidfärbung für mikroskopische Präparate, 
insbesondere auch für Paraffinschnitte zu finden; darüber ist an 
anderer Stelle berichtet worden. (Münchener med. Wochenschr. 
1922, Nr. 44.) 

Aufgabe weiterer, schon begonnener Untersuchungen wird es 
sein, in Tierversuchen festzustellen, welche’ Wege das Kongorot im 
einzelnen nimmt, wo es gespeichert wird, welche Zellen in der 
Leber bei seiner Ausscheidung hauptsächlich mitwirken usw. 

Zusammenfassung. 

1. Es wird eine Methodik angegeben mit der die Darstellung 
hämoglobinfreien Serums zuverlässig gelingt. 

2. Normalfälle verlieren in der Zeit 4 Minuten bis 60 Minuten 
nach Injektion von 10 ccm einer 1 °/oigen (oder besser 15 ccm 
einer 3 / 4 °/ 0 igen) Kongorotlösung durchschnittlich 19,9 °/ 0 (29,3 °/o 
bis 11 %) des Farbstoffs aus dem Blut. 

3. Bei Nephritiden und Nephrosklerosen ist das Verschwinden 
intravenös injizierten Kongorots aus dem Blute Normalfällen gegen¬ 
über nicht verändert. 

4. Leberkrankheiten gehen oft mit stark verlangsamter Kongo¬ 
ausscheidung aus der Blutbahn einher, ohne daß stets ein Paralle¬ 
lismus zwischen Schwere der Erkrankung, Bilirubingehalt des 
Plasma und dem verlangsamten Kongoschwund besteht. 

5. Die Amyloidsubstanz besitzt wohl intra vitam, wie auch 
post mortem ein spezifisches Bindungsvermögen dem Kongorot 
gegenüber. 

6. Dies bewirkt bei schweren Amyloidfällen ein abnorm 
schnelles Verschwinden des intravenös einverleibten Kongofarb- 




46 Bennhold, Über die Ausscheidung intravenös einverleibten Kongorotes usw. 

Stoffes aus dem Plasma. Die Entfärbung des Plasmas beträgt etwa 
40—100 %; dies abnorme Verhalten wird „Farbstoff-Bindungs- 
Reaktion“ genannt. 

7. Eine positive Farbstoff-Bindungs-Reaktion (F.B.R.) kommt 
dann in Frage, wenn bei der angegebenen Untersuchungsmethode 
innerhalb der ersten Stunde post inj. eine Entfärbung des Serums 
um mindestens 40 % festzustellen ist, ohne daß größere Mengen 
des Farbstoffs im Urin auftauchen. 

Ein Farbstoffschwund von über 60 % innerhalb der ersten 
Stunde ist beweisend für Amyloidose. Farbstoffschwund zwischen 
40 und 60 % kommt außer bei Amyloidosis nur noch bei Nephrosen 
vor, wo jedoch in den meisten Fällen sehr verstärkter Kongogehalt 
des Urins zu beobachten ist. 

8. Ein Fehlen der „F.B.R.“ spricht mit Sicherheit nur gegen 
ein ausgedehntes Amyloid, insbesondere gegen Leberamyloid. 
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Aus den städtischen Krankenhäusern von Kristiania, 
Abteilung VIII (Ullevaal), 

Chefarzt Dr. med. Lyder Nicolaysen. 

Vasomotorische Veränderungen hei chronischer 
Herzinsnfficienz. 

Von 

Carl Müller. 

(Mit 11 •Abbildungen.) 

Beim Studium der Kreislaufkrankheiten hat natürlich das 
Herz die meiste Aufmerksamkeit in Anspruch genommen. Doch 
kann man nicht leugnen, daß ein Mißverhältnis besteht zwischen 
der raschen Entwicklung auf dem Gebiet der Herzpathologie und 
der Spärlichkeit der gleichzeitig gewonnenen Kenntnisse von den 
krankhaften Veränderungen in der Funktion der Gefäße. 

Dank Bomb erg’s und Päßler’s (5) bekannten Untersuchun¬ 
gen wissen wir, daß die akute Kreislaufinsufficienz, die 
wir am häufigsten im Verlaufe akuter Infektionen beobachten, in 
erster Linie durch eine Lähmung des vasomotorischen Apparates 
verursacht wird. — Aber wie und in welchem Grade sich die 
extracardialen Faktoren bei den chronischen Inkompensa¬ 
tionen zu erkennen geben, darüber wissen wir sehr wenig. — 
Doch sind sich alle darüber einig, daß auch hier die funktionellen 
Gefäß Veränderungen den Manifestationen und dem Verlaufe der 
Krankheit ihr Gepräge geben können. — Die großen individuellen 
Variationen in den Symptomen bei ein und derselben Form von 
Herzerkrankung können also nicht immer speziellen Verhältnissen 
am Herzen zugeschrieben werden. Sie sind sicher ebensooft das 
Besultat mehr oder weniger lokaler funktioneller Gefäßveränderun¬ 
gen; aber im einzelnen Falle können wir nicht entscheiden, welche 
Symptome auf das Herz zurückgehen, und welche auf den Gefäßen 
beruhen. 

\ • Original frcm 
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An speziellen Gefäßsymptomen bei den chronischen Herz- oder 
richtiger Kreislauferkrankungen kennen wir doch ein Teil. — So 
hat Martius darauf hingewiesen, daß bei gewissen Formen von 
Asystolie zwischen dem kräftigen Ictus cordis und dem schwachen 
Radialpuls ein gegensätzliches Verhältnis besteht, von dem man 
annehmen muß, daß es auf vermehrter Spannung in den Arterien¬ 
wänden beruht. — Romberg und Otfried Müller (4) haben 
mit dem Plethysmographen die Reaktionsfähigkeit der Arterien 
gegenüber thermischen Reizen studiert, speziell mit Eis, und bei 
einzelnen Herzkranken das Fehlen der „Gefäßreaktion“ gefunden. 

— E. Weber (9) hat ebenfalls plethysmographische Untersuchungen 
an Herzkranken angestellt und beobachtet, daß die peripheren Gefäße 
sich während der Muskelarbeit kontrahieren, während sie sich bei ge¬ 
sunden unter gleichen Verhältnissen dilatieren. — Weiter muß erwähnt 
werden, daß der hohe Blutdruck, den man bei den sog. Hochdruckasy- 
stolien beobachtet, von S a h 1 i (6) aufgefaßt wird als ein vasomotori¬ 
sches Phänomen, ausgelöst durch die Dyspnoe, die seiner Meinung nach 
eine erhöhte Reizbarkeit im Atem- und Gefäßzentrum verursacht. 

— Andere haben jedoch diesen hohen Blutdruck bei Asystolie in 
ursächliches Verhältnis zu den Ödemen oder der venösen Stauung 
gebracht. — Schließlich hat Romberg (3) darauf aufmerksam 
gemacht, daß der Arteriotonus bei chronischer Herzschwäche auch 
herabgesetzt sein kann, indem er gleichzeitig mit dem Weicher¬ 
werden des Pulses ein Abnehmen des Pulsdruckes findet. 

Wie diese kurze Übersicht zeigt, ist unsere Kenntnis von der 
Rolle der extracardialen Faktoren bei den chronischen Kompen¬ 
sationen aufgebaut auf zerstreute, zum Teil zweideutige klinische 
Beobachtungen, denen auch die Stütze experimenteller Erfahrungen 
fehlt. 

Da ich ein Teil, leider noch unvollständige Beobachtungen 
über den Blutdruck bei Herzkrankheiten gemacht habe, die Be¬ 
deutung für die hier berührten Fragen haben, glaubte ich, auf 
Interesse für sie rechnen zu können. 

Wie in einer anderen Arbeit (2) besprochen, zeigt der Blut¬ 
druck während des Schlafes immer einen deutlichen Fall, der bei 
erwachsenen normalen Individuen sich durchschnittlich auf ca. 25 mm 
beläuft. Tags und nachts gemessen folgt deshalb der Blutdruck 
bei Normalen einer ganz typischen Kurve. Diese Unter¬ 
suchungen beweisen ferner, daß der systolische Druck während 
des Schlafes — der Nachtdruck — bei Normalen viel geringere 
individuelle Variationen aufweist, als der Druck an wachen Indi- 
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viduen — der Tagdruck —, indem sich ein Nachtdruck von um 
94 mm Hg bei Männern, um 88 mm Hg bei Frauen findet, wobei 
die Abweichungen bei den einzelnen selten größer sind als 5 mm, 
und nie über 9 mm gefunden wurden. Ich glaube auch gezeigt 
zu haben, daß man mit diesen Normalwerten als Ausgangspunkt 
imstande ist, genauer als bisher zwischen normalem und patho¬ 
logisch erhöhtem Blutdruck zu unterscheiden. *) Diese Normalwerte 
muß man auch unserer Beurteilung des Druckes bei Klappenfehlern 
zugrunde legen können. 

Ich habe daher den Tag- und Nachtdruck an 22 erwachsenen 
Individuen unter 45 Jahren — 11 Männern und 11 Frauen mit 
verschiedenen Klappenfehlern, aber alle mit kompensiertem Herzen, 
gemessen. 1 2 ) Die klinische Diagnose war in 4 Fällen Aorteninsuffi- 
cienz, in 5 Mitralstenose und in 13 Mitralinsufficienz. Die Mes¬ 
sungen zeigten erstens, daß die besprochenen Schwankungen im 
Druck von Tag zu Nacht als charakteristische normale Blutdrucks¬ 
kurve beibehalten worden waren. Weiter fand sich, daß nicht 
allein die Durchschnittswerte für den Nachtdruck praktisch ge¬ 
nommen identisch waren mit den Zahlen für Normale, sondern 
auch, daß der Nachtdruck bei den einzelnen Patienten — also 
auch bei den verschiedenen Formen von Klappenfehlern — nicht 
mehr von diesen Durchschnittswerten abweichen, als der Nacht¬ 
druck normaler Individuen. Daß meine Untersuchungen so gering 
an Zahl sind, wird darum glaube ich aufgewogen durch den Um¬ 
stand, daß die Werte so übereinstimmen. Diese Beobachtung 
scheint also zu beweisen, daß Klappenfehler — die durch 
Ventilveränderung am Herzen her vor gerufene Zirku¬ 
lationsstörung — keinen merkbaren Einfluß auf den 
klinischen Blutdruk haben. Wenn der Klappenfehler Ver¬ 
änderungen des Schlagvolumens und der Kraft verursacht, mit der 
dieses in die Aorta getrieben wird, so müssen wir daher annehmen, 
daß der Organismus mit Regulierungsmechanismen wahrscheinlich 
vasomotorischer Natur ausgestattet ist, wodurch die hierbei be¬ 
dingten Druckunterschiede ausgeglichen werden. — Wenn frühere 


1) Anm. bei der Korrektur: Paul Blume ist in einer eben veröffentlichten 
Arbeit (Ugeskrift for Laeger, Nr. 35, 1922, S. 1126) zu .Resultaten gekommen, 
die mit meinen genau übereinstimmen. Er hält die Blutdruckmessung am Schla¬ 
fenden für zum klinischen Gebrauch wohl geeignet. 

2) Ebenso wie bei den erwähnten früheren Untersuchungen (2), habe ich 
auch hier konsequent in allen Fällen 0,5 Veronal gegeben, bevor der Nachtdruck 
gemessen wurde. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 142. Bd. 4 
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Untersucher zu so widersprechenden Ergebnissen kamen, indem 
sie bei den verschiedenen Klappenfehlern bald normalen Blutdruck 
finden, bald etwas höhere, bald etwas niedrigere Werte, so unter¬ 
stützt auch dies die hier vorgebrachte Auffassung. 

Mit diesen Befunden als Hintergrund wollen wir zunächst das 
Verhalten des Blutdruckes bei den inkompensierten Herzleiden be¬ 
trachten. Es wurden 18 Fälle mit mehr oder weniger ausge¬ 
sprochenen Inkompensationsphänomenen untersucht. Bei 10 von 
diesen ist die Ursache für die Inkompensation wahrscheinlich im 
Herzen selber zu suchen, in Form von Klappenfehlern oder Myokard¬ 
veränderungen, während sie bei den anderen 8 eine gemischtere, 
„indirekte“ Genese hat. 

Bezüglich der Druckmessungen selber sei bemerkt, daß die 
Werte da, wo der Puls ungleichmäßig ist, keine absolute Genauig¬ 
keit beanspruchen können. Abgelesen wurde wie üblich bei fallen¬ 
dem Druck und dies hierbei zunächst, wenn die vereinzelten 
kräftigsten Pulsschläge gefühlt wurden, darauf, wenn alle 
Schläge annehmbarerweise zur Art. radialis gelangt waren. Das 
arithmetische Mittel dieser beiden gefundenen Zahlen ist als systo¬ 
lischer Druck gerechnet worden. 

Bei 8 von diesen Patienten bietet der Blutdruck keine Ab¬ 
weichungen von den gewöhnlichen Verhältnissen, indem er zum 
Teil normal ist, mit dem üblichen Fall während des Schlafes, zum 
Teil mehr oder weniger erhöht mit dem für die Hypertonie charak¬ 
teristischen großen Blutdruckfall während des Schlafes, wie ich es 
früher beschrieben habe und später an Diagrammen zeigen werde. 
Allen diesen 8 Patienten gemeinsam ist nur, daß die Symptome 
für die Inkompensation verhältnismäßig leicht sind. Keiner hat 
während Bettruhe wesentliche subjektive Beschwerden von seiner 
Krankheit und man muß sie daher als relativ inkompensiert be¬ 
trachten, wenn auch einzelne mit Ödemen, Leberschwellung, zeit¬ 
weise etwas Dyspnoe usw. auf der Grenze zur absoluten Inkom¬ 
pensation stehen. 

Im Gegensatz hierzu haben die 10 übrigen Patienten deutliche 
Erscheinungen von Insufficienz mit „absoluter Inkompensation“ 
dargeboten. Symptome wie Dyspnoe, Cyanose, Ödeme und Trans¬ 
sudate außer Veränderungen über dem Herzen waren bei Beginn 
der Behandlung deutlich vorhanden. Bei diesen Patienten 
habe ich eine charakteristische Veränderung des 
Verhältnisses zwischen Tag- und Nachtdruck nach- 
weisen können, indem hier der Blutdruckfall ganz 
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fehlt oder auffallend klein ist, nicht allein auf dem 
Höhepunkt der Asystolie, sondern auch kürzere oder 
längereZeit nachdem derPatient in das relativ kom¬ 
pensierte Stadium gekommen ist. 

Im folgenden sollen einige charakteristische Fälle referiert 
werden, wobei wir zunächst zum Vergleich einige typische Blut¬ 
drucksdiagramme von Normalen (Fig. 1) und Hypertonikern mit 
kompensiertem Herzen (Fig. 2) wiedergeben. 
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Auf Fig. 1 sehen wir bei 3 Individuen das gleiche typische Ver¬ 
hältnis zwischen Tag- und Nachtdruck, während Fig. 2 die Variationen 
bei 2 Hypertonikern zeigt, bei denen der Blutdruckfall größer ist. 

Das Verhalten dieser Diagramme zu dem auf Fig. 3 wiedergegebenen 
ist deutlich. Der Patient ist ein 14jähriger Junge mit Myokarditis, 
Herzhypertrophie und Dilatation mit relativer Mitralinsufficienz nach Ge¬ 
lenkrheumatismus vor 1 1 j 2 Jahren. (Die Diagnose wurde bei einem 
späteren Krankenhausaufenthalt bei der Sektion bekräftigt.) Wir sehen 
die sehr geringen Blutdrucksenkungen von 1—5 mm während des ersten 
Teiles des Krankenhausaufentbaltes, während die Variationen von Tag 
zu Nacht größer — bis 10 mm — sind, nachdem eine gewisse Besserung 
eingetreten ist; doch erreicht der Fall auch hier nicht die übliche Höhe 
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von 15—25 mm, so daß der Nachtdruck ständig ca. 20 mm höher als 
normal ist. 

Beim nächsten Fall (Fig. 4) ist die Stabilität des Druckes noch 
mehr ausgesprochen. Es handelt sich um eine zum zweiten Male in¬ 
kompensierte Mitralinsufficienz bei einer 86 jährigen Frau, bei der mit 
den Messungen begonnen wurde, als die Asystolie schon auf dem besten 
Wege war, zu verschwinden. Unter der weiteren Besserung sehen wir 
den Blutdruckfall größer werden, indem der Nachtdruck zum Normalwert 
abfällt, während der Tagdruck etwas ansteigt. 

Das nächste Beispiel (Fig. 5) stammt von einer 42 jährigen Frau 
mit Mitralinsufficienz und den gleichen Blutdruckveränderungen, wie bei 
der vorhergehenden. Auch hier besteht die Stabilität fort, nachdem sub¬ 
jektives Wohlbefinden und anscheinend ganz normaler Schlaf eingetreten 
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sind. Nachdem die Schwankungen wieder zu beobachten sind, sind Tag- 
und Nachtdruck gefallen. Hierbei besteht Normalwert für den Nachtdruck. 

Ebenso wie der vorhergehende, ist auch der Patient von Fig. 6 
eine Frau, 44jährig, mit Mitralinsuficienz. Auch bei ihr begannen die 
Messungen, nachdem relative Kompensation und guter Schlaf eingesetzt 
hatten. In der Rekonvalescenz steigen sowohl Tag- als Nachtdruck etwas. 

Die gleiche Stabilität des Druckes wurde auch an Patienten mit 
deutlicher Hypertonie beobachtet. Bei Hypertonikern mit kompensiertem 
Herzen sind, wie gesagt, große Blutdruckfälle von 30—60 mm gewöhn¬ 
lich. Doch muß bemerkt werden, daß bei einzelnen der Blutdruckfall, 
wie ich es früher beschrieben habe, in einzelnen Nächten gering sein 
kann, vermutlich, wenn der Schlaf weniger tief ist. Wenn jedoch die 
Schwankungen so gering sind und dies Verhalten so andauert, wie bei 
diesem 46jährigen Manne (Fig. 7) mit chronischer Nephritis und in¬ 
kompensierter Aorten- und Mitralinsufficienz, so muß ich dies in ein 
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Ursachenverhältnis zur Asystolie bringen. Das gleiche müssen wir mit 
noch größerer Berechtigung bei den 2 nächsten Patienten tun dürfen, 
da wir hier eine vollständige Veränderung des Verhältnisses von Tag- 
und Nachtdruck sehen, mit starker Zunahme der Schwankungen nach 
Behebung der Asystolie. Der eine Patient ist ein 51 jähriger Mann 
(Fig. 8) mit Mitralinsufficienz, bei dem wir in der Rekonvalescenz den 
Tagdruck stark steigen sehen, während der Nachtdruck fällt, der zweite, 
ein Mann von 60 Jahren (Fig. 9), hat eine chronische Glomerulonephritis 
mit Hypertonie und Asystolie ohne klinische Zeichen für einen Klappen- 
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fehler. Es ist möglich, daß die Nephritis, die sich während des Kranken¬ 
hausaufenthaltes besserte, dieser Kurve ihr Gepräge gegeben hat, dies 
kann aber kaum die geringen Schwingungen der ersten Zeit erklären. 

Die hier beschriebene Blutdruckveränderung wurde also so¬ 
wohl bei hohen wie auch bei verhältnismäßig niedrigen Drucken 
gefunden und kann demnach nicht an ein bestimmtes Blutdruck¬ 
niveau geknüpft sein. Am häufigsten wurde sie bei Mitralinsuffi- 
cienz gefunden, ließ sich aber auch ohne diesen Klappenfehler 
nachweisen, oder wo er, wie in einem Falle, mit Aorteninsufficienz 
kombiniert ist. Das Verhältnis zur Mitralinsufficienz ist daher 
möglicherweise zufällig, um so mehr, da ich nicht Gelegenheit 
hatte, Mitralstenose und Aorteninsufficienz bei stark ausgeprägter 
Inkompensation zu beobachten. Hier sind jedoch noch nähere 
Untersuchungen erforderlich. 

Wodurch werden nun die hier nachgewiesenen Blutdruck¬ 
veränderungen verursacht ? 

Ich habe bei früherer Gelegenheit hervorgehoben, daß der 
normale Blutdruckfall während des Schlafes hauptsächlich auf einer 
Erschlaffung des Arterientonus beruhen muß. Der fehlende Fall 
bei Herzkranken müßte demnach damit erklärt werden, daß diese 
Erschlaffung des Gefäßtonus ausbleibt, er wird Ausdruck einer 
funktionellen Gefäßveränderung, einer pathologisch vermehrten 
vasomotorischen Stabilität. 

Daß der Blutdruck in diesen Fällen auf dem Höhepunkt der 
Asystolie von Veränderungen im peripheren Widerstand in den 
Gefäßen beeinflußt wird, können wir außer aus der hier besprochenen 
vasomotorischen Stabilität auch erkennen, wenn wir die Variationen 
im Niveau von Tag- und Nachtdruck vom inkompensierten Stadium 
in das kompensierte hinein verfolgen. Die Veränderungen, die 
hierbei mit diesen Kurven geschehen, können entweder auf ver¬ 
mehrter Herzarbeit, Änderungen im peripheren Widerstand in 
den Gefäßen oder auf einem Zusammenwirken dieser beiden Fak¬ 
toren beruhen, da wir sicher wohl praktisch genommen den Ein¬ 
fluß außer Betracht lassen können, den Veränderungen in der 
Menge und Viskosität des Blutes hierbei auf den Druck ausüben 
können. Welchen Anteil an den Druckveränderungen eine bessere 
Herzarbeit hat, und wie große Bedeutung wir dem Widerstand 
in der Peripherie beilegen sollen, davon können wir uns bei folgen¬ 
der Betrachtung ein Bild machen: 

Wenn ein inkompensierter Zustand von der Kompensation ab¬ 
gelöst wird, so meinte man früher, verhalte sich der Blutdruck auf 
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eine, von drei Weisen, wobei man nur auf den Tagdruck Rücksicht 
nahm: der Druck kann sich unverändert halten, steigen oder fallen. 
Berücksichtigen wir jedoch auch den Nachtdruck, so werden die 
Verhältnisse komplizierter, da wir uns dann fünf Möglichkeiten denken 
können, so wie hier schematisch dargestellt (Fig. 10): a) der Tag¬ 
druck steigt,. — Nachtdruck unverändert, b) Tagdruck unverändert, 
Nachtdruck fällt, c) beide Werte fallen, d) Tagdruck steigt, — 
Nachtdruck fällt, e) beide Werte steigen. Bei allen Verhältnissen 
wird der Abstand zwischen Tag- und Nachtdruck beim Übergang 
von der Inkompensation zur Kompensation größer werden, — dieser 
Zeitpunkt ist hier auf allen Kurven durch den vertikalen Strich 
gekennzeichnet. 



Vermehrte Herzarbeit kann, falls sie auf den Blutdruck ein¬ 
wirkt, nur mit dem Erfolg einer Blutdrucksteigerung gedacht 
werden, die sich dann an der Tag- und an der Nachtdruckkurve 
geltend machen müßte. Wo also auch nur einer dieser Werte in 
der Rekonvalescenz unverändert ist oder fällt (Schema a, b, c, d, 
Fig. 10), selbst wenn der andere steigt, ist es schwer, zu verstehen, 
wie eine Vermehrung der Herzarbeit Ursache der Druckverände¬ 
rungen sein kann. 5 der Fälle, die hier in das kompensierte 
Stadium verfolgt wurden, müssen auf den Typus b (Fig. 3), c (Fig. 5 
und 9), oder d (Fig. 4 und 8) zurückgeführt werden. Bei diesen 
müssen wir daher annehmen, daß extracardiale Faktoren, und zwar, 
wie gesagt, vasomotorischer Natur, Ursache der Druckveränderun¬ 
gen sind. Wo in der Rekonvalescenz der Tag- und der Nacht¬ 
druck steigen (Schema e), was nur bei einem Patienten (Fig. 6) 
beobachtet wurde, besteht die Möglichkeit, daß eine gebesserte 
Herzarbeit bei der Druckveränderung mitgewirkt hat. Daß 
auch hier eine Veränderung der vasomotorischen Einstellung statt- 
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gefunden hat, geht daraus hervor, daß der Blutdruckfall während 
des Schlafes bei eintretender Kompensation größer wird. 

Welches ist nun die Ursache zu der hier besprochenen vaso¬ 
motorischen Stabilität bei Asystolie? 

Es liegt nahe, sie in Veränderungen des Schlafes zu 
suchen, da wir wissen, daß der Blutdruckfall bei Normalen an den 
Schlaf gebunden und von dessen Tiefe abhängig ist. 

Bei diesen Patienten ist der Schlaf jedoch gut gewesen, be¬ 
sonders bei denen, bei welchen die Asystolie schwindet. Bei diesen 
ist er meist nach wenigen Tagen Krankenaufenthalt sogar auf¬ 
fallend tief und fest. Wenn hierzu kommt, daß sich die charakte¬ 
ristische Blutdrucksveränderung bis zu mehrere Wochen lang be¬ 
obachten läßt, nachdem subjektives Wohlbefinden mit relativer 



Inkompensation eingetreten ist, können uns Schlafanomalien kaum 
irgendeine Erklärung geben. 

Eine Bekräftigung für die Unabhängigkeit dieser Erscheinungen 
vom Schlafe bilden auch folgende Beobachtungen: 

Bei Normalen finden sich auch bei Bettruhe regelmäßig 
Schwankungen im Blutdruck um 5—10—15 mm bei Messung 
morgens und abends, so wie es diese Kurven zeigen (Fig. 11). 
Einige der hier besprochenen Herzkranken wurden auf die gleiche 
Weise morgens und abends gemessen, und wir sehen, daß bei ihnen 
die Schwankungen so gut wie ganz fehlen, der Druck ist mehrere 
Tage lang stabil oder zeigt gleichmäßig fallende oder steigende 
Kurven. Da es sich hier um so geringe Variationen handelt, wie 
sie innerhalb der Grenzen der Fehlerquellen liegen, müssen solche 
Kurven im einzelnen Falle selbstverständlich vorsichtig beurteilt 
werden. — Will man die Stabilität des Blutdruckes nachweisen, 
so muß der Patient während des Schlafes gemessen werden. — 
Was ich hervorheben wollte, ist nur die Unabhängigkeit des 
Symptomes vom Schlafe. 
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Wie oben besprochen, haben Rom b erg und Otfried 
Müller das Fehlen einer „Gefäßreaktion“ bei Herzleidenden durch 
ihre plethysmographischen Untersuchungen nachgewiesen. Da liegt 
die Annahme nahe, daß dies Ausdruck derselben Funktionsstörung 
in den Gefäßen ist, wie sie sich bei diesen Patienten durch den 
stabilen Druck zu erkennen gab. Der Tonus der Gefäße verändert 
sich ebenso wenig durch Applikation von Eis, wie durch das Ein¬ 
treten des Schlafes. Leider hatte ich keine Gelegenheit, eine ver¬ 
gleichende Untersuchung von Plethysmograph- und Blutdrucks¬ 
kurven anzustellen, doch müßte eine solche Untersuchung von 
großem Interesse sein. 

Auch die Möglichkeit muß bedacht werden, daß wir hier eine 
Digitaliswirkung auf die Gefäße vor uns haben, die sich nach 
experimentellen Erfahrungen bei toxischen Digitalisdosen kontra¬ 
hieren; eine solche Wirkung hat man auch bei der therapeutischen 
Anwendung beim Menschen angenommen. Da ich jedoch die vaso¬ 
motorische Stabilität 3 Wochen nachdem das Mittel abgesetzt war, 
beobachten konnte, und andererseits großen Blutdruckfall bei voller 
Digitalis Wirkung (Bradycardie), fehlt jeder Haltepunkt dafür, daß 
die gezeigten Veränderungen einer Digitaliswirkung auf die Ge¬ 
fäße zu verdanken wären. 

Ich muß daher annehmen, daß dies Gefäßphänomen 
auf irgendeine Weise mit der Kreislaufinkompensa¬ 
tion selber in Verbindung steht. 

Dann ergibt sich die Frage, ob es zu einem bestimmten Sym¬ 
ptom in ursächliche Beziehung gesetzt werden kann. Oben wurde 
besprochen, daß von Sahli und anderen die Dyspnoe als Ursache 
der Blutdruckerhöhung angeführt wurde, während andere wieder 
sie als durch die venöse Stauung oder die Ödeme hervorgerufen 
erklären. Wieweit Dyspnoe und Cyanose typischen Einfluß auf 
den klinischen Blutdruck haben, ist zweifelhaft; Z. B. meint 
Scheel (7), daß dies nicht der Fall ist. Von einem Ursachen¬ 
verhältnis zwischen den hier beschriebenen Blutdruckveränderungen 
und Dyspnoe habe ich mich nicht überzeugen können, da sich die 
Veränderungen, wie wiederholt betont wurde, lange nach dem Ver¬ 
schwinden einer subjektiven Dyspnoe beobachten lassen. Ich habe 
auch einige Patienten ohne Herzfehler, aber mit Dyspnoe, unter¬ 
sucht. Bei 11 Männern mit Phthise in weit vorgeschrittenem 
Stadium mit zum Teil deutlicher Dyspnoe und bei einem Pneumonie¬ 
patient mit Respiration 36 in der Minute fand sich in allen Fällen 
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typischer Blutdruckfall während des Schlafes.*) Gleicherweise 
können wir ebensowenig die Blutdruckveränderungen mit Cyanose 
oder Ödemen in Verbindung setzen, da diese Symptome in den 
meisten hier besprochenen Fällen geschwunden waren, während 
die vasomotorischen Veränderungen noch bestanden. Bezüglich 
der Ödeme kommt noch hinzu, daß ßlutdruckscliwankungen bei 
Herzkranken mit deutlichen Ödemen beobachtet wurden. 

Irgendein einzelnes Symptom scheint man also nicht in Be¬ 
ziehung zu den beschriebenen Blutdruckveränderungen bringen zu 
können. 

Wir müssen uns daher fragen: bestehen generell gesehen bei 
der Natur der Inkompensation Verhältnisse, die die Pathogenese 
der Gefäßphänomene erklären können? 

Diesen Patienten gemeinsam waren, wie erwähnt, die schwe¬ 
ren Inkompensationserscheinungen. Auf dem Höhepunkt der Er¬ 
krankung bestanden ausgesprochene venöse Stauung und Dyspnoe. 
Symptome, die darauf hinweisen, daß das ganze Herz, rechte und 
linke Hälfte, insufficient ist. Nachdem wir oben andere denkbare 
Möglichkeiten ausgeschlossen haben, liegt es daher nahe, die Ur¬ 
sache für diese Gefäßphänomene in dieser „totalen“ Herzschwäche 
zu suchen, und zwar so, daß unter diesen Verhältnissen ein Re¬ 
flex vom Herzen selber durch die zentripetalen Herznerven 
zum vasomotorischen Zentrum ausgelöst wird. 

Sowohl physiologische Experimente, als auch klinische Erfah¬ 
rungen zeigen jedenfalls, daß unzweifelhaft vom Herzen Reflexe 
ausgehen können. „Das Herz vermag je nach dem augenblick¬ 
lichen Bedarf durch seine centripetalen Nerven Mechanismen in 
Tätigkeit zu setzen, durch die die Funktion des Kreislaufes in 
der einen oder anderen Richtung verändert werden kann“ (Tiger- 
stedt, 8). Am bekanntesten ist die reflektorische Regulierung des 
Blutdruckes durch den n. depressor cordis, der, wenn nicht ana¬ 
tomisch, so jedenfalls in funktioneller Beziehung als zentripetaler 
Herznerv angesehen werden kann. Von klinischen Symptomen als 
Ausdruck dieser Reflextätigkeit des Herzens kennen wir den 
Schmerz bei angina pectoris, durch einen viscero - sensorischen 
Reflex vom Herzen selbst ausgelöst. W. Frey (1) bezeichnet das 
Herz als ein ausgesprochenes Reflexorgan, das Impulse nicht nur 

1) Amn. bei der Korrektur: Karl Fosche (Deutsche med. Wochenschr. 
Nr. 19, S. 621. 1922) ist zu dem Ergebnis gekommen, daß Dyspnoe mit begleiten¬ 
der Kohlensäureintoxikation nicht die Ursache für den hohen Blutdruck bei Herz¬ 
kranken sein kann. 
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empfängt, sondern auch ebensooft aussendet. Wird diese Hypothese 
anerkannt, dann erhebt sich als nächste Frage, wieweit dieser 
Herzgefäßreflex eine kompensatorische Aufgabe hat, oder nur der 
Ausdruck für eine defekte Gefäßtätigkeit ist. Die erstgenannte 
Auffassung liegt am nächsten. Meine Blutdruckkurven scheinen 
zu zeigen, daß dieser Mechanismus in erster Linie das Erhalten 
eines konstanten Blutdruckes anstrebt. Wir müssen glauben, daß 
dies unter den gegebenen Verhältnissen zum Vorteil für die Zir¬ 
kulation ist. Während ein gesundes Herz seine Leistungen nach 
den wechselnden Druckverhältnissen variieren kann, wendet das 
kranke Herz seine gesamte Reservekraft an und sucht stets die 
gleiche, maximale Arbeit zu leisten. Eine Steigerung des Blut¬ 
druckes würde daher das Herz über seine Kräfte belasten, wäh¬ 
lend ein Fallen die Blutversorgung der Organe beeinträchtigen 
würde. Daher wird Erhaltung eines konstanten Druckes zur 
Lebensbedingung. Erst wenn das Herz nach einer gewissen 
Rekonvalescenzzeit genügend von seiner Reservekraft wieder¬ 
gewonnen hat, hört der Reflex vom Herzen auf, finden sich von 
neuem die normalen Schwankungen von Tag zu Nacht ein. 

Es scheint auch, als ob dieser vasomotorische Mechanismus 
eine weitere Aufgabe hat, nämlich, wie ein Regulator auf das 
Niveau des Blutdruckes zu wirken. Wie wir sahen, tritt bei den 
besprochenen Patienten nach Schwinden der Insufficienzphänomene 
eine Veränderung im Niveau des Blutdruckes ein, während gleich¬ 
zeitig die Blutdruckschwankungen zurückkehren. Meine Beobach¬ 
tungen sind zu gering an Zahl, um entscheiden zu können, wie 
oft dies der Fall ist. Doch sieht es so aus, als ob die Erhaltung 
eines mittleren Blutdruckniveaus auf dem Höhepunkt der 
Inkompensation angestrebt wird, geht diese zurück, so steigt oder 
fällt das Druckniveau deutlich in den meisten Fällen. Auch hier 
stehen wir also anscheinend einer kompensatorischen Veranstaltung 
gegenüber, die nicht nur die zuerst von Sahli betonte Fähigkeit 
zur Hebung des Blutdruckes hat, sondern in anderen Fällen auch, 
wahrscheinlich nur bei bestehender Hypertonie, ihn zum Sinken 
bringen kann. In Verbindung hiermit ist es von Interesse, daß 
Scheel (7) bei Nephritikern, wenn Herzdilatation — also In¬ 
kompensation — vorhanden ist, eine verhältnismäßig wenig aus¬ 
gesprochene Hypertonie findet, „einen niedrigeren Blutdruck, als 
dem Gewicht des Herzens entspricht“. Die nachgewiesene Dilata¬ 
tion, meint Scheel, ist die wesentlichste und gewöhnlichste 
Ursache für den verhältnismäßig niedrigen Blutdruck. Meine 
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Beobachtungen zeigen, daß man unter diesen Verhältnissen nicht 
die extracardialen Faktoren übersehen darf, da Veränderungen im 
peripheren Widerstand in vielen Fällen jedenfalls die direkte Ur¬ 
sache für die Veränderungen im Drucke sein dürften. 

Zum Schlüsse will ich nur darauf hinweisen, daß die hier 
nachgewiesenen Veränderungen des Blutdruckes nicht ohne prak¬ 
tische Bedeutung sind. Wie wir gesehen haben, ist die Stabilität 
des Blutdruckes ein Symptom, daß nur bei schweren Formen von 
Insufficienz beobachtet wurde, und wahrscheinlich ein Ausschlag 
davon, daß die Reservekraft des Herzens klein ist. Es muß ihr 
daher eine ernste prognostische Bedeutung beigelegt werden, was 
meine Erfahrungen an diesem kleinen Material zu bekräftigen 
scheinen. — Da das Symptom erst einige Zeit nach dem Eintreten 
einer relativen Inkompensation schwindet, wird es als Richtschnur, 
für unsere Behandlung, z. B. für die Dauer der Bettruhe, benützt 
werden können. 

Das Ergebnis dieser Untersuchungen und der hieran ge¬ 
knüpften Betrachtungen können wir folgendermaßen zusammenfassen: 

Bei 22 Patienten mit verschiedenen Klappenfehlern und kom¬ 
pensiertem Herzen haben die Ventil Veränderungen im Herzen keinen 
merkbaren Einfluß auf den klinischen Blutdruck gehabt. 

Bei diesen Patienten sowie bei 8 anderen mit relativ kompen¬ 
siertem Herzen findet sich der charakteristische Blutdruckfall 
während des Schlafes. 

Dieser fehlt dagegen, oder ist wenig ausgesprochen, bei 10 
Patienten mit absoluter Inkompensation, sowohl auf dem Höhe¬ 
punkt der Asystolie, als auch einige Zeit nachdem der Patient in 
ein relativ kompensiertes Stadium gelangt ist. 

Bei diesen Patienten bestanden Symptome starker Insufficienz 
des rechten sowohl wie des linken Ventrikels, bei den meisten 
kombiniert mit Insufficienz der Mitralklappen. 

Das Fehlen des Blutdruckfalles während des Schlafes wird 
aufgefaßt als Ausdruck für funktionelle Gefäß Veränderungen, eine 
vermehrte vasomotorische Stabilität. 

Da diese nicht auf Veränderungen des Schlafes oder Anwendung 
von Digitalis zu beruhen scheint, ebensowenig zu bestimmten Sym¬ 
ptomen wie Dyspnoe, Cyanose oder Ödemen, in Ursachenverhältnis 
gebracht werden kann, wird die Hypothese aufgestellt, daß die 
Gefäßveränderungen von der Herzinsufficienz selber durch einen 
Reflex vom Herzen zu den Gefäßen ausgelöst werden. 
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Es wird angenommen, daß die vasomotorischen Veränderungen 
einen kompensatorischen Einfluß auf die Kreislaufinsufficenz haben, 
indem sie teils anstreben, den Druck konstant zu halten, teils, ein 
mittleres Blutdrucksniveau aufrecht zu erhalten. 

Die während einer Inkompensation eintretenden Veränderungen 
im Niveau des Blutdruckes sind in erster Linie einer veränderten 
vasomotorischen Einstellung zuzuschreiben, während die Arbeit des 
Herzens selber in dieser Hinsicht von untergeordneter Bedeutung 
zu sein scheint. 
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Die Entstehung des Vesiknläratmens. 

Ein Beitrag zum Strömungsmechanismus der Luft 
in Alveolensäckchen uud Alveolen. 

Von 

Dr. Alfred Fleisch, 

Privatdozent für Physiologie. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Obwohl die Versuche, die Eutstehungsweise des normalen 
vesikulären Atemgeräusches zu erklären, fast ebenso alt sind wie 
die Auskultation selbst, existiert bis heute noch keine plausible, 
allseitig befriedigende Erklärung dafür. 

Laennec, der Erfinder der Auskultation, und mit ihm auch 
Skoda betrachteten die Reibung des inspiratorischen Luftstromes 
an der Wand der Bronchioli und Infundibula als Ursache des 
Vesikuläratmens. Natürlich und mit Recht hat man dagegen ein¬ 
gewendet, daß beim Strömen eines Gases oder auch einer Flüssig¬ 
keit in einem Rohr zwischen Rohrwandung und strömendem Gase 
gar keine Reibung stattfinde, indem diejenigen Gaspartikelchen, 
die der Wandung zunächst liegen, in Ruhe bleiben. Die Reibung 
findet also nicht zwischen Wandung und strömendem Medium, 
sondern im strömenden Medium selbst statt. Es sind lediglich 
die Gasmoleküle der strömenden Luft, die aneinander reiben, doch 
führt eine solche Reibung nach allem, was wir aus der Physik 
wissen, nie zu einem für unser Ohr wahrnehmbaren, akustischen 
Phänomen. 

Weder große Strömungsgeschwindigkeiten noch verzweigte 
oder unregelmäßige Gestalt des Rohres erzeugen Schallerscheinungen 
infolge Reibung. Wenn Geräusche auftreten, so haben sie eine 
andere Ursache als die Reibung. 
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Eine andere Theorie, die ziemlich Anhang fand, wurde von 
Baas und Penzoldt verfochten. Sie lautet dahin, daß das 
vesikuläre Atemgeräusch nichts anderes sei als das im Kehlkopf 
entstehende und durch die Lungen fortgeleitete tracheale Atem¬ 
geräusch. Dadurch daß das Geräusch vom Kehlkopf durch die 
lufthaltige Lunge hindurchgeleitet werde, soll der ursprünglich 
hauchende Charakter in den schlürfenden Charakter des Vesikulär¬ 
atmens umgewandelt werden. Diese Theorie wurde von Sahli 1 ) 
auf das entschiedenste abgelehnt. In bezug auf die verschiedenen 
Argumente sei auf die Abhandlungen von Sahli selbst verwiesen. 
Zudem hat Sahli einen direkten Beweis dafür erbracht, daß diese 
Theorie von Baas falsch ist. Er konnte an einem Falle mit an¬ 
geborener Fissura sterni den Nachweis erbringen, daß durch 
Blähung des Lungengewebes allein, selbst bei Ausschluß jedes 
laryngotrachealen Geräusches Vesikuläratmen entsteht. Es ist da¬ 
nach unzweifelhaft, daß die Entstehung des Vesikuläratmens im 
Lungengewebe selbst gesucht werden muß. 

Bei der Analyse wirft sich sofort die Frage auf: Warum ent¬ 
steht das typische schlürfende Vesikuläratmen nur beim Einatmen? 
Das Geräusch, das wir beim Ausatmen hören, ist nämlich nicht 
nur viel schwächer und kürzer, sondern es hat auch einen anderen 
Charakter als das Inspirationsgeräusch. Schon Skoda 2 ) hat nur 
das inspiratorische Geräusch als Vesikuläratmen bezeichnet, und 
das exspiratorische Geräusch scharf davon getrennt, eine Trennung, 
die bis heute gilt, indem von vesikulärem In- und unbestimmtem 
Exspirium gesprochen wird. 

An dieser fundamentalen Tatsache, daß nämlich das vesikuläre 
Atemgeräusch nur während der Einatmung, nicht aber während 
des Ausatmens entsteht, scheitern viele Theorien über die Ent¬ 
stehung des Vesikuläratmens. Wenn die Reibung des Luftstromes 
die Ursache wäre, so müßte das vesikuläre Geräusch auch bei der 
Ausatmung zustande kommen; denn bei der Ausatmung existiert 
die Reibung der Gasmoleküle genau so wie bei der Einatmung. 
Ferner scheitert daran auch die Theorie von Baas und Penzoldt. 
Denn es ist nicht einzusehen, warum das laryngotracheale Geräusch 


1) H. Sahli, Über die Entstehung des Vesikuläratmens. Korrespondenz¬ 
blatt f. Schweiz. Ärzte, 1892. — H. Sahli, Lehrbuch der klin. Untersuchungs¬ 
methoden. 6. Auf!., Bd. I, S. 360 ff., 1913. 

2) J. Skoda, Abhandlungen über Perkussion u. Auskultation. 5. Auf!., 
1854, S. 109. 
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nur während der Einatmung nicht aber auch während der Aus¬ 
atmung durch die Lungen fortgeleitet wird. 

Die Tatsache, daß das vesikuläre Atemgeräusch nur während 
der Einatmung gehört wird, hat Erklärungen gerufen wie diejenige 
von Niemeyer, der von einem Preßstrahl der einströmenden 
Luft spricht An etwas Ähnliches denkt Dehio, indem er Stenosen¬ 
geräusche in den feinsten Bronchien und an deren Einmündungs¬ 
stelle in die Alveolensäckchen annimmt. Gegen diese Vermutungen 
wendet sich wiederum Gerhardt 1 ) mit aller Entschiedenheit, 
und er glaubt, anstatt an Schwingungen der Alveolarluft, an 
Schwingungen des Lungengewebes selbst. Doch damit ist das 
Problem nicht gelöst; denn die Frage lautet ja gerade: wodurch 
wird das Gewebe bei der Inspiration in Schwingungen versetzt? 

Die mehrfach erwähnte Tatsache, daß das vesikuläre Atem¬ 
geräusch nur inspiratorisch ist, läßt einen Entstehungsmechanismus 
als möglich vermuten, wie er im folgenden geschildert wird. 
Denken wir uns eine enge Röhre, die in eine weitere Blase ein¬ 
mündet, wie dies beim Einmünden der kleinsten Bronchioli in die 
Alveolensäckchen der Fall ist. Wenn durch diese Röhre eine 
Flüssigkeit oder Luft in die Blase einströmt, so entsteht unter 
gewissen Bedingungen folgende Erscheinung: Da wo der enge 
Querschnitt der Röhre, in welcher geradlinige Strömung vorhanden 
ist, in den weiten Querschnitt der Blase übergeht, ändert sich der 
Strömungscharakter, und es tritt Wirbelbildung, die sog. Turbulenz 
auf. Ganz anders aber sind die Verhältnisse, wenn die Luft aus 
der weiteren Blase in das engere Rohr einströmt. Da entsteht 
keine Wirbelbildung, die Luft strömt von allen Seiten direkt in 
das Rohr hinein. 

Die Ursache für das Auftreten der Turbulenz beim Ein¬ 
strömen und für das Fehlen der Turbulenz beim Ausströmen aus 
der Blase ist in den Veränderungen der kinetischen Energie zu 
suchen. 

Diese Turbulenz beim Einströmen und die fehlende Turbulenz 
beim Ausströmen sind physikalisch selbstverständlich einwand¬ 
freie Tatsachen. Allerdings sind sie an gewisse Bedingungen 
geknüpft wie Stromgeschwindigkeit, Viskosität und Dimension des 
Gebildes. 

Nun ist die Idee naheliegend, daß eben diese Verhältnisse in 


1) C. Gerhardt, Lehrbuch der Auskultation u. Perkussion, 1900, S. 195 ff. 
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den Lungen verwirklicht sein könnten. Wir haben den engen 
Bronchiolus, der in die weiten Alveolensäckchen einmündet. Die 
Querschnittszunahme, die sehr rasch erfolgt, ist ganz beträchtlich, 
sie beträgt das 4—20 fache. Wir hätten also beim Einströmen 
der Luft in die Alveolensäckchen eine Wirbelbildung, beim Aus¬ 
strömen hingegen nicht. Andererseits entsteht aber auch das 
Vesikuläratmen nur beim Einatmen. So ist die Hypothese 
naheliegend, daß die Ursache des vesikulären Atem¬ 
geräusches die Wirbelbildung ist, die beim Ein¬ 
strömen der Luft in die Alveolensäckchen zustande 
kommt. 

Doch ist dies vorläufig eine reine Hypothese, die erst be¬ 
wiesen werden muß. 

Eine erste grundlegende Frage ist, ob Wirbelbildung in Gasen 
überhaupt zu einem akustischen Phänomen führt. Darauf können 
wir mit Sicherheit mit Ja antworten. Sind wir doch gewohnt, 
überall da, wo bei Strömung von Gasen oder auch von Flüssigkeiten 
Wirbel auftreten, gleichzeitig akustische Erscheinungen wahrzu¬ 
nehmen. Ich erinnere unter unzähligen Beispielen an das Ge¬ 
räusch, das sich bildet, wenn die Luft ans einem engen Rohr ins 
Freie oder in ein Gefäß mit größerem Querschnitt einmündet. 
Auch das laryngotracheale Atemgeräusch ist nichts anderes als 
die Folge der Wirbelbildung, die auftritt, wenn die Luft den engen 
Kehlkopf passiert hat. Daß für diese akustischen Phänomene die 
Wirbelbildung das Maßgebende ist, ist einwandfrei festgestellt. 
Ich erinnere namentlich an die Arbeiten der Physiker König * 1 ), 
Wachsmuth 2 ) und Schmidtke 3 ). Durch sie wurde teils durch 
theoretische Ableitungen, teils durch experimentelle Untersuchungen 
festgestellt, daß beim Ausströmen von Luft aus einem Spalt ins 
Freie oder gegen einen Keil die dabei entstehenden Töne ihre 
Ursache in der Wirbelbildung haben. Es konnte durch diese 
Autoren sogar festgestellt werden, daß die Höhe des Tones ab¬ 
hängig ist von der Anzahl der pro Sekunde sich bildenden Wirbel. 

: 

1) W. König, Zur Theorie der Schneidentöne. Physikal. Zeitschr. Bd. 13, 
'S. 1053, 1912. 

2) R. Wachsmuth, Labialpfeifen und Lamellentöne. Annal. der Physik. 
Bd. 14, S. 469, 1904. 

3) E. Schmidtke, Zur Hydrodynamik der Schneidetöne. Annal. d. Physik. 
4 . Folge Bd. 60, S. 715, 1919. 
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Daß Wirbelbildung zu Geräuschen führt, ist uns auf anderen 
Gebieten ganz geläufig, so z. B. bei der pathologischen Physiologie 
der Blutzirkulation. Bei den Stenosen und Insuffizienzen der Herz¬ 
klappen, wie auch beim Aneurysma ist es klar, daß Wirbelbildung 
und somit Geräusche immer dann auftreten, wenn die Strombahn, 
die das Blut durchläuft, auf kurzer Strecke eine intensive Quer¬ 
schnittzunahme erfährt. Allerdings muß gesagt werden, daß eine 
Wirbelbildung nicht ohne weiteres zu einem für unser Ohr wahr¬ 
nehmbaren Geräusch führen muß. Dazu ist einmal eine gewisse 
Intensität, eine gewisse Energie des Wirbels erforderlich. Daß die 
Wirbel, die sich in einem einzigen Alveolensäckchen entwickeln, 
für unser Ohr zu wenig Schallenergie produzieren, ist selbstver¬ 
ständlich. Aber bei der Auskultation der Lunge würden wir eben 
die Summe von Schallenergien, die von einer enormen Zahl von 
Wirbeln herrühren, hören. 

Wenn somit über die Geräuschbildung infolge Turbulenz kein 
Zweifel bestehen kann, so ist es doch eine andere grundlegende 
Frage, die zu denken gibt, nämlich, ob bei den kleinen Dimen¬ 
sionen der Bronchioli, der Alveolensäckchen und der Alveolen über¬ 
haupt noch Wirbelbildung auftritt. Die kleinsten in die Alveolen¬ 
säckchen einmündenden Bronchioli haben nämlich nur einen Durch¬ 
messer von ca. 0.2 mm, die Alveolensäckchen einen solchen von 
0,7—0,3 mm, je nachdem ob die Alveolen mitgerechnet werden oder 
nicht. Ob bei diesen mikroskopischen Verhältnissen beim Ein¬ 
strömen der Luft in die Blase, d. h. in das Alveolensäckchen, noch 
Wirbelbildung auftritt oder nicht, das ist der Kernpunkt des 
ganzen Problems, und damit steht oder fällt diese Theorie über 
die Entstehung des Vesikuläratmens. 

Um mühseligen Experimenten mit Bestimmung der Strömungs¬ 
art in mikroskopischen Gebilden zu entgehen, versuchte ich zu¬ 
nächst dem Problem rechnerisch beizukommen. Dies erwies sich 
jedoch als unmöglich, da die Gültigkeit der in Betracht kommenden 
Formeln für diese kleinen Dimensionen nicht nachgewiesen ist. 
So blieb nichts anderes übrig als den Mechanismus der Luft¬ 
strömung bei den Dimensionen der Bronchioli, Alveolensäckchen 
und Alveolen experimentell zu untersuchen. Dazu wurde folgende 
Methodik verwendet. 

-> Methodik. 

Feine Glaskapillaren von 0,2—0,4 mm Lumen stellen den Bron- 
chiolus dar. Das senkrecht nach oben schauende Kapillarende taucht unter 
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Wasser. Daran werden feine Luftblasen von 0,2—0,4 mm Durchmesser 
entwickelt, welche das Alveolensäckchen darstellen. Das Herstellen so 
kleiner Luftblasen, die an der feinen Kapillare sitzen bleiben und nicht 
abreißen, bildet einige Schwierigkeiten. Diese können dadurch behoben 
werden, daß das Ende der Kapillare sich in einem allseitig starr ge¬ 
schlossenen Glasstück G (Abb. 1) befindet. Dieses Glasstück G ist ein 
viereckiger Plüssigkeitsbehälter aus schwarzem Glase, wie er in der 
TJltramikroskopie Verwendung findet. An zwei aneinanderstoßenden 
Flächen ist je ein kleines durchsichtiges Fensterchen eingelassen. Auf 
der Abb. 1 sieht das eine Fenster Fj nach rechts, das andere Fenster 


. / 


F 2 würde dem Beschauer entgegensehen. Neben der Kapillare K ist in 
das Glasstück G noch ein kleines Röhrchen R mit Siegellack eingekittet, 
welches zum Füllen des Gefäßes G geöffnet wird, sonst aber verschlossen 
ist. Oben ist an das Gefäß G ein Glashahn H angeschmolzen. In den 
einen Schenkel ist eine Schraubenmutter und Schraube S mit Siegellack 
eingekittet. Der andere Schenkel A bildet bei Drehuüg des Hahnes H 
einen freien Auslauf. Nachdem das Gefäß G mit Wasser gefüllt ist, 
wird das Röhrchen R verschlossen, und der Hahn H in die in Abb. 1 
angegebene Stellung gebracht. Nun bildet die Kapillare K die einzige 
Kommunikation der Außenwelt mit dem Inhalt des allseitig starr ver¬ 
schlossenen Gefäßes G. Wenn nun die Schraube S etwas herausgedreht 
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wird, so wird dadurch der Inhalt von G vergrößert, und durch die 
Kapillare K strömt Luft in das Gefäß G. Dabei bildet sich am Ende 
der Kapillare K eine kleine Luftblase B. Durch Drehen der Schraube S 
kann die Luftblase B nach Belieben vergrößert und verkleinert und da¬ 
durch der Mechanismus bei der Atmung nachgeahmt werden. Die Ver¬ 
größerung der Blase B entspricht der Einatmung, wobei die Luft in das 
sich weitende Alveolensäckchen einströmt, während die Verkleinerung 
der Blase die Ausatmung darstellt. 

Um den Strömungsmechanismus in der Blase sichtbar zu machen 
wird anstatt reiner Luft Zigarettenrauch in die Blase eingesaugt, dessen 
einzelne Rauchpartikelclien im Ultramikroskop bekanntlich als leuchtende 
Punkte sichtbar sind. Der in die Blase einströmende Rauch 
wird im Ultramikroskop untersucht. Die Beobachtung der 
Blase geschieht im Mikroskop durch das Fenster F 2 , das in Abb. 1 dem 
Beschauer zugekehrt ist. Gleichzeitig wird die Blase B durch das 
Fenster F x , also senkrecht zur Blickrichtung, intensiv beleuchtet. Dann 
sehen wir in der Blase die einzelnen Rauchpartikelchen als hell leuch¬ 
tende Punkte auf schwarzem Grunde und können sehr schön beobachten, 
wie und in welcher Richtung sie strömen. 

Hervorzuheben ist, daß wir uns in diesen Experimenten, so¬ 
wohl was Bronchiolus als auch was Alveolensäckchen anbetrifft, 
absolut im Bereich der natürlichen Dimensionen in vivo bewegen. 
Wichtig ist ferner noch die Strömungsgeschwindigkeit in den 
kleinsten Bronchioli, -welche nach Bohrer 1 ) 3—11 cm pro Sekunde 
für die normale Atmung beträgt. Die von mir verwendeten Ge¬ 
schwindigkeiten hielten sich in diesem Bereich, vor allem waren 
sie nicht größer. 


Der Strömungsmechanismus in den Alveolensäckchen. 

Das Resultat dieser Versuchsserie ist in den Abb. 2 a und 2 b 
wiedergegeben, es entspricht nicht den gehegten Erwartungen. 
Bei einer Strömungsgeschwindigkeit in der Kapillare von ca. 0,5 cm 
pro Sekunde trat keine Spur von Wirbelbildung auf! Der Rauch 
strömt zum Teil in geraden, zum Teil in leicht gebogenen Linien 
in das Zentrum der Blase und bleibt hier liegen, ohne eine wir¬ 
belnde Bewegung auszuführen. Wenn die Einströmungs- 
geschwindigkeitauf dienatürlicheGrößevoneinigen 
Zentimeter pro Sekunde erhöht wird, so ändert 
sich das Bild etwas, jedoch nicht wesentlich. Wir 


1)F Rohrer, Der Strömungswiderstand in den menschlichen Atemwegen. 
Pflüger’s Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 162, S. 225, 1915. • 
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haben dann Andeutung einer leichten Turbulenz, 
indem die Stromfäden am Ende im Sinne von Wirbeln 
rasch abgebogen werden, wie Abb. 2a zeigt. Diese 
Wirbelbildung ist aber so schwach, daß sie unmöglich als die Ur¬ 
sache eines Geräusches angesehen werden kann. 

Merkwürdig ist, daß der ins Alveolensäckchen, d. h. in die 
Blase einströmende Rauch im Zentrum liegen bleibt und sich nicht 
mischt mit der in der Blase schon vorhandenen Luft. Bei der 
Ausatmung, d. h. beim Ausströmen der Luft aus der Blase, be¬ 
obachten wir bei jeder Geschwindigkeit dieselben typischen Ver¬ 
hältnisse. Es sind immer diejenigen Partien der Luft, 
die im Zentrum und diejenigen die der Kapillare 
zunächst liegen, welche zuerst ausströmen. Dabei 
entstehen gerade und leicht gebogene Stromlinien 
wie Abb. 2b zeigt, aber nie die leiseste Turbulenz. 


Abb. 2 a. Einströmen des Rauches in 
die Blase bei einer Strom geschwindigkeit 
in der Kapillare von ca. 5 cm pro Sek. 

Abb. 2 b. Ausströmen des Rauches aus 
der Blase bei jeder beliebigen Strom¬ 
geschwindigkeit. 


In bezug auf Wirbelbildung haben also diese Experimente 
einen gewissen Unterschied zwischen Einatmung und Ausatmung 
ergeben, der allerdings die Entstehung des Vesikuläratmens nicht 
zu erklären vermag. Die geäußerte Vermutung, daß die Ursache 
des vesikulären Atemgeräusches die Wirbelbildung sei, die beim 
Einströmen der Luft in die Alveolensäckchen auftrete, hat sich 
somit als unhaltbar erwiesen. 

Bei den beschriebenen Experimenten zeigt aber der Strömungs¬ 
mechanismus der Luft eine Eigentümlichkeit, die stutzig macht 
und die den weiteren Weg der Untersuchung wies. Es ist nämlich 
undenkbar, daß bei der Atmung die frische Luft, die ins Alveolen¬ 
säckchen einströmt, in der Mitte liegen bleibt, und bei der Aus¬ 
atmung das Alveolensäckchen sofort wieder verläßt, wie es in den 
beschriebenen Experimenten gefunden wurde, und wie die Abb. 2 a 
und 2 b zeigen. Dabei würde die frische inspirierte Luft bei der 
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nächsten Exspiration sofort wieder ausgeatmet, ohne sich mit der 
übrigen Alveolarluft gemischt zu haben, und ohne mit den Alveolen 
in Berührung gekommen zu sein. So unrationell arbeitet unser 
Organismus nicht! Ich vermute daher eine prinzipielle Verschieden¬ 
heit zwischen den genannten Experimenten und den Verhält¬ 
nissen in vivo. Und diese Verschiedenheit schien mir darin zu 
bestehen, daß in meinen Experimenten die Kapillare radial, d. h. 
direkt gegen das Zentrum der Blase zu einmündet, während die 
anatomische Anordnung zwischen Bronchiolus und Alveolensäckchen 
doch wesentlich anders ist. In vivo mündet nämlich der 
Bronchiolus mehr tangential zum Alveolensäckchen. 
Diese tangentiale Einmündung ist schon durch den anatomischen 
Aufbau begründet, indem aus einem Bronchiolus gleichzeitig 2 und 
noch mehr Alveolensäckchen ihren Ursprung nehmen. 

Diese tangentiale Einmündung wurde nun in den folgenden 
Experimenten verwirklicht, indem die ganze Apparatur von Abb. 1 
in der Abbildungsebene um 70—90° gegen den Uhrzeiger gedreht 
wurde. Infolge des Auftriebes im Wasser rückt dann die Blase B 
(Abb. 1) etwas näher zum Fenster F 1 ohme aber von der Kapillare K 
abzureißen. Die Kapillare K mündet nun nicht mehr radial, 
sondern mehr oder weniger tangential zur Blase B, wie dies in 
Abb. 3 a und 3 b gezeichnet ist. Dieser Auftrieb der Blase und 
somit die tangentiale Einmündung kann aber nur erreicht 

Abb. 3 a. Einatmung. 

Bei tangentialer Einmündung strömt der 
Rauch der Wandung der Blase entlang. 

Abb. 3 b. Ausatmung. 

Der Rauch strömt aus dem Zentrum ab. 

Abb. 3 a. Abb. 3 b. 

werden, wenn die Blase einen Durchmesser von mindestens 
0,3 mm hat. 

Durch die tangentiale Einmündung ändert sich 
die Strömungsart in der Blase mit einem Schlage. 
Jetzt strömt der Rauch bei der Einatmung nicht 
mehr ins Zentrum der Blase, um dort liegen zu 
bleiben, sondern der Rauch strömt der W T andung der 
Blase entlang im Sinne eines einzigen großen Wir¬ 
bels, wie Abb. 3a zeigt. 

Die Ursache dafür ist zweifellos die, daß der einströmende 
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Rauch infolge der kinetischen Energie das Bestreben hat, solange 
als möglich in der ursprünglichen Richtung, also geradlinig weiter 
Zuströmen. Diese Strömungsart befriedigt vom Stand¬ 
punkt der Zweckmäßigkeit aus. Jetzt kommt die 
einströmende frische Luft mit der Wand des Al¬ 
veolensäckchens und den Alveolen in Berührung, 
und die alte verbrauchte Luft wird durch diesen 
einen großen Wirbel gegen das Zentrum hin auf¬ 
gerollt. 

Wichtig sind ferner die Verhältnisse beim Ausströmen, also 
bei der Ausatmung. Da haben wir trotz der tangentialen Ein¬ 
mündung keine Spur von Wirbeln. Die Luft strömt bei der 
Ausatmung, wie bei der radialen Einmündung (Abb. 2b) von 
allen Seiten hauptsächlich aber aus der Mitte gegen 
den Bronchiolus (siehe Abb. 3b). Es ist also die ver¬ 
brauchte Alveolarluft, welche bei der Einatmung 
gegen das Zentrum zu abgedrängt wurde, die bei der 
Ausatmung hauptsächlich abgestoßen wird. Damit ist 
in den mikroskopischen Gebilden der Lunge, in den Alveolen¬ 
säckchen, ein Mechanismus des Luftwechsels aufgedeckt, der 
in bezug auf Zweckmäßigkeit als sehr vorteilhaft bezeichnet 
werden muß. 

In meinen Versuchen hatten die engsten Kapillaren, die als 
Bronchioli dienten, einen Durchmesser von 0,2 mm, wie für die 
Bronchioli im allgemeinen angegeben wird. Nach Rauber- 
K o p s c h x ) besitzt nun aber der Bronchiolus direkt vor der Ein¬ 
mündung ins Alveolensäckchen eine ziemlich ausgeprägte Verengerung. 
Dadurch wird der ins Alveolensäckchen fließende Luftstrom eingeengt 
und seine Geschwindigkeit vergrößert. Dies sind Faktoren, welche 
die in Abb. 3 a dargelegte Strömungsart noch prägnanter gestalten; 
denn die Versuche haben ergeben, daß dieser einzige das ganze 
Alveolensäckchen erfüllende Wirbel um so ausgeprägter wird, je 
rascher die Luft einströmt und je größer der Querschnittsunter¬ 
schied zwischen Bronchiolus und Alveolensäckchen ist. 

In allerneuester Zeit wurde von Dreser 1 2 ) eine Arbeit über 
die Bewegung der Atemluft in den Alveolargängen publiziert. 
Dreser kommt dabei auf Grund von Versuchen an Glasmodellen 


1) Rauber-Kopsch, Anatomie, 7. Aufl., Bd. 3, S. 188. 

2) H. Dreser, Die Bewegung der Atemluft in den Alveolargängen der 
Lungen. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 26, S. 223, 1922. 

{ Original from 
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mit Salmiaknebeln in Luft oder mit gefärbter und ungefärbter 
Flüssigkeit zu Ansichten über den Strömungsmechanismus, die mit 
meinen experimentellen Befunden im Widerspruch stehen. Es ist 
mir leider unmöglich, die Versuche von D res er zu diskutieren, 
da der experimentelle Teil seiner Arbeit wegen ungenügender 
Angaben unverständlich ist. Auch wird über die verwendete 
Stromgeschwindigkeit und über die Größe der Glasmodelle nichts 
gesagt, obwohl diese Daten bei Modellversuchen den wesentlichen 
Punkt bilden. 


Der Strömungsmechanismus in den Alveolen. 

Um über den Strömungsmechanismus der Luft restlos Klarheit 
zu bekommen, muß noch das Geschehen in den Alveolen selbst 
untersucht werden. Dabei stützen wir uns auf die konstatierte 
Erscheinung, daß bei der Einatmung die Luft an der Wand des 
Alveolensäckchens entlang strömt. An dieser Wand sitzen nun 
die Alveolen in Form von kleinen bläschenförmigen Ausbuchtungen, 
die einen Durchmesser von ca. 0,2 mm haben. Da es technisch 
nicht möglich ist, ein Alveolensäckchen mit den daran sitzenden 
Alveolen aus elastischem, vollkommen durchsichtigem Material in 
den natürlichen kleinen Dimensionen zu formen, so mußte ein 
schematisiertes Modell verwendet werden. Dieses wurde folgender¬ 
maßen hergestellt: 

Um einen 0,4 mm dicken Stahldraht wurde ein weicher 0,2 mm 
dicker Draht schraubenförmig aufgerollt. Der Abstand der einzelnen 
Drahtwindungen betrug 0,2 mm, also gerade soviel wie die Dicke des 

aufgerollten Drahtes selbst. 
Dieses Negativ wurde nun bis 
zur Hälfte in die geglättete 
Oberfläche eines Wachsklotzes 
eingepreßt und wieder entfernt. 
Dadurch wurde im Wachs eine 
gerade Rinne ausgepreßt, die 
mit quer verlaufenden Rillen 
versehen war. Der Wachs¬ 
abdruck wurde mit matter schwar¬ 
zer Farbe bestrichen und darauf 
die obere offene Seite mit einem 
Deckglas luftdicht abgekittet. 
Die genannte Rinne wurde da¬ 
durch zu einem Kanal. Um Luft durch diesen Kanal blasen zu können, 
mündete er am Anfang und am Ende in eine feine Glaskanüle. Ein 
Teilstück dieses Kanales ist in Abb. 4 wiedergegeben. Auf beiden 



Abb. 4. 








Die Entstehung des Yesikuläratmens. 


73 


Seiten sind die querverlaufenden Rinnen als halbkreisförmige Ausbuch¬ 
tungen mit einem Durchmesser von nur 0,2 mm vorhanden. Diese Aus¬ 
buchtungen repräsentieren die Alveolen. Die verwendete Rauchluft strömt 
nun durch diesen Kanal im Sinne des angegebenen geraden Pfeiles an 
den künstlichen Alveolen vorbei. 

Wir haben dabei ähnliche Verhältnisse wie in vivo, wo die 
eingeatmete Luft an der mit Alveolen besetzten Wand des Al¬ 
veolensäckchens entlang streicht. Die Beobachtung geschah wiederum 
unter dem Mikroskop bei Sichtbarmachung der Rauchpartikelchen 
nach dem Prinzip des Ultramikroskops. Die Resultate dieser 
Versuchsserie sind folgende: Bei einer Strom geschwindig- 
keit im Zentrum des Kanales von wenigen Milli¬ 
metern proSekunde sehen wir in einzelnen Alveolen, 
und zwar namentlich in den flachen, wenig tiefen 
Alveolen, die Rauchpartikelphen einfach der aus¬ 
gehöhlten Wand entlang streichen. Diese Strömungs¬ 
art sei als „Auswaschen bezeichnet; sie ist in Abb. 4 
links dar gestellt. In den etwas tieferen Alveolen 
hingegen sehen wir die schönste Wirbelbildung, 
indem die ganze Alveole von einem energisch ro¬ 
tierenden Wirbel ausgefüllt ist (Abb. 4 Mitte und rechts). 
Sehr interessant und wichtig ist der Strömungsmechanismus in den 
Alveolen, wenn die Geschwindigkeit des Luftstromes zunimmt. Da 
beobachten wir Alveolen, die zuerst von den Partikelchen einfach 
„ausgewaschen“ werden. Sobald aber die Stromgeschwin¬ 
digkeit nur wenig zunimmt, so ändert sich plötzlich 
die Stromrichtung und wir sehen einen energischen 
Wirbel in derselben Alveole, die anfänglich einfach 
ausgewaschen wurde. Sobald die Stromgeschwindigkeit 
wiederum abnimmt, kehrt sich die Stromrichtung in der Alveole 
wieder um, und anstatt des Wirbels tritt wiederum einfaches Aus¬ 
waschen auf. Von Bedeutung ist, daß dieses Ändern 
der Strömungsrichtung ganz plötzlich vor sich geht. 
Dieses rasche Ändern der Strömungsart in den Alveolen kommt 
in vivo voraussichtlich viel leichter zustande als am Modell. 
Denn in vivo haben wir bei der Einatmung nicht nur Änderungen 
der Stromgeschwindigkeit in den einzelnen Alveolensäckchen, 
sondern es ändert sich während der Einatmung sicher auch die 
Tiefe der einzelnen Alveolen durch die gegenseitige Kompression. 
Es sei speziell darauf hingewiesen, daß bei diesen Versuchen 
folgende zwei Hauptbedingungen erfüllt waren, ohne 
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welche den dabei gemachten Beobachtungen keine Gültigkeit für 
den Organismus zugesprochen werden könnte: Erstens haben 
die künstlichen Alveolen mit 0,2 mm Durchmesser ge¬ 
nau die Größe unserer Lungenalveolen. Zweitens 
beträgt die Stromgeschwindigkeit, bei welcher 
Wirbelbildung und auch Wechsel von Auswaschen 
zu Wirbelbildung mit voller Klarheit auftritt, nur 
wenige Millimeter pro Sekunde und zwar im Zentrum des 
Kanals gemessen, wo die maximale Geschwindigkeit herrscht. 

Die Verhältnisse dieser Versuchsserie gelten nur 
für die Einatmung, denn nur hier strömt die Luft 
der Wand der Alveolensäckchen entlang, während 
bei der Ausatmung, wie oben ausgeführt wurde, die 
Luft hauptsächlich aus dem Zentrum der Alveolen¬ 
säckchen abströmt. 

Da in diesen Experimenten, wie mir scheint, alle 
wesentlichen Bedingungen der Verhältnisse in vivo 
erfüllt sind, so dürfte ein Zweifel kaum mehr be¬ 
stehen, daß die durch die Experimente aufgedeckten 
Strömungsmechanismen auch in den Alveolensäckchen 
und Alveolen unserer Lunge existieren.' 

Die Entstehung des Vesikuläratmens. 

Nach diesem Exkurs über die Strömungsart der Luft in den 
mikroskopischen Gebilden der Lunge kann die Entstehung des 
Vesikuläratmens in Diskussion gezogen werden. Anfangs wurde 
die Hypothese geäußert, daß die Wirbelbildung beim Einströmen 
der Luft in die Alveolensäckchen die Ursache des Vesikuläratmens 
sein könnte. Diese Hypothese läßt sich aber nach Kenntnisnahme 
der erhobenen experimentellen Befunde nicht aufrechterhalten. 
Denn eine typische intensive Wirbelbildung in den Alveolensäckchen, 
die als Ursache eines akustischen Phänomens angesprochen werden 
könnte, hat sich im Experiment nicht nachweisen lassen. Daß das 
Abbiegen der Stromfäden (Abb. 2 a) bei radialer Einmündung des 
Bronchiolus in das Alveolensäckchen nicht als Geräusch erzeugend 
in Betracht kommt, wurde schon ausgedrückt. Aber auch der 
große, fast das ganze Alveolensäckchen umfassende Wirbel (Abb. 3 a) 
bei tangentialer Einmündung kommt für eine Geräuschbildung 
kaum in Betracht, da dieser Wirbel eher den Charakter einer 
ruhigen Strömung auf krummer Bahn aufweist. Dabei vermißt 
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man etwas Abruptes, plötzliche Druckschwankungen, die schall¬ 
erzeugend wirken würden. 

Wesentlich anders zu bewerten ist nun die Strömungsart in 
den Alveolen selbst, wie sie in Abb. 4 angegeben ist. Da ent¬ 
stehen während der Einatmung Wirbel, die wegen der Kleinheit 
der Alveolen auch bei langsamer Stromgeschwindigkeit energisch 
rotieren. Noch bedeutungsvoller als diese alveolären Wirbel selbst, 
ist das rasche Wechseln der Strömungsrichtung und Strömungsart 
in den Alveolen. Dieses Wechseln von einfachem Auswaschen zu 
Wirbelbildung und umgekehrt, ist durch leichte Geschwindigkeits¬ 
änderungen der einströmenden Luft und durch Veränderungen der 
Alveolentiefe bedingt. Es sind dies Faktoren, die bei der In¬ 
spiration zweifellos in ausgiebigem Maße vorhanden sind. Die 
in den Alveolen rotieren den Wirbel, namentlich aber 
der rasche Wechsel der Stromrichtung in den Al¬ 
veolen sind von raschen Druckschwankungen be¬ 
gleitet. Diese raschen Druckschwankungen aber 
müssen als für eine Geräuschbildung geeignet be¬ 
zeichnet werden. Wir haben somit im Strömungs¬ 
mechanismus in den Alveolen ein physikalisches 
Geschehen gefunden, durch welches die Entstehung 
des vesikulären Atemgeräusches während der In¬ 
spiration in durchaus befriedigender Weise erklärt 
werden kann. Unsere Vorstellungen über die Entstehung des 
Vesikuläratmens lassen sich folgendermaßen genauer präzisieren: 

Die Wirbelbildung und die rasche Umkehr der Stromrichtung 
in den Alveolen sind von plötzlichen Druckschwankungen begleitet. 
Jede rasche Druckschwankung aber erzeugt einen Stoß auf das 
umgebende elastisch gespannte Lungengewebe. Durch die Millionen 
fortwährender Stöße während der Einatmung wird das Lungen¬ 
gewebe in Schwingungen versetzt, und es schwingt entsprechend 
seiner Eigenschwingungszahl. Die Druckschwankungen in den 
Alveolen sind also die Ursache der Schwingungen, die Schwingungs¬ 
frequenz wird aber durch die Eigenschwingungszahl des Lungen¬ 
gewebes bestimmt. Wir hätten also etwas Ähnliches wie bei der 
Perkussion, wo das Lungengewebe durch den Perkussionsschlag 
in Eigenschwingungen versetzt wird, nur mit dem Unterschied, 
daß es beim Vesikuläratmen nicht ein Stoß, sondern Millionen 
feiner Stöße sind. 

Diese Anschauung wird einigermaßen gestützt durch experi¬ 
mentelle Befunde, nach welchen der Perkussionsschall die gleiche 
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Schwingungsfrequenz aufweist wie der Grundton des vesikulären 
Atemgeräusches. An gesunden Lungen registrierte ich das Vesi¬ 
kuläratmen mit dem Herztonapparat von Heß 1 ). An der gleichen 
Stelle wurde darauf der Perkussionsschall für die Eegistrierung 
mit demselben Apparat abgenommen. Die Perkussion wurde nach 
üblicher Art, Finger auf Finger, ausgeführt. Auf der optisch 
registrierten Kurve wurden die Schwingungsfrequenzen ausgezählt 
und ich erhielt für das Vesikuläratmen 70—72 und für den Per¬ 
kussionsschall 65—72 Doppelschwingungen pro Sekunde. Bei anderen 
Versuchspersonen wurde ebenfalls eine gute Übereinstimmung 
zwischen Vesikuläratmen und Perkussionsschall in bezug auf 
Schwingungsfrequenz gefunden. Die Schwingungsfrequenzen be¬ 
wegten sich zwischen 60—80. 

Zum gleichen .Resultat mit verschiedener Methode ist auch 
P. Martini 2 ) gekommen. Er hat von der Lunge sehr ähnliche 
Hauptschwingungszahlen erhalten, gleichviel ob sie durch Perkussion 
oder durch respiratorische Bewegung angeregt werden, nur in den 
Teiltönen bestehen erhebliche Differenzen. Für den Perkussions¬ 
schall erhielt Martini 100—130, bei Entspannung der Lunge 
70—90 Schwingungen mit einer Eegistrierung, bei welcher der 
Schallrezeptor die Brust wand nicht berührte. Vermittels Eesona- 
toren fand Martini die Hauptschwingungszahlen des Vesikulär¬ 
atmens zu 170—180. Die Eegistrierung des Vesikuläratmens ge¬ 
lang Martini nur zweimal bei sehr lautem brausendem Geräusch; 
die Schwingungsfrequenz betrug dabei 100—200. 

Wesentlich ist, daß Martini für den Perkussionsschall und 
das Vesikuläratmen verschiedene Methoden benutzte. Dadurch 
wird der Einwand, der gegen meine Eegistrierung gemacht werden 
könnte, beseitigt, daß die gleiche Schwingungsfrequenz eine Folge 
des registrierenden Systems sein könnte. Daß die in meinen Ver¬ 
suchen erhaltenen Schwingungsfrequenzen wesentlich kleiner sind 
als diejenigen von Martini, dürfte wohl zum Teil durch das 
registrierende System mitbedingt sein. 

Zusammenfassung. 

Da für die Entstehung des vesikulären Atemgeräusches noch 
keine befriedigende Erklärung existiert, wird die Vermutung aus- 

1) W. R. Heß, Die graphische Aufzeichnung der Herztöne nach neuer 
Methode. Pflüger’s Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 180, S. 35, 1920. 

2) P. Martini, Studien über Perkussion und Auskultation. Deutsches Arch. 
f. klin. Med. Bd. 139, H. 1, 2, 3 und 4, 1922. 
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gesprochen, daß die Ursache in einer Wirbelbildung liegen könnte, 
die beim Einströmen der Luft aus den kleinsten Bronchioli in die 
Alveolensäckchen auftritt. 

Um die Richtigkeit dieser Hypothese zu prüfen, wird der 
Strömungsmechanismus der Luft in den Alveolensäckchen und 
Alveolen an Modellen experimentell untersucht. Wesentlich ist 
dabei, daß die Dimensionen der Modelle in bezug auf Bronchiolus, 
Alveolensäckchen und Alveolen sich im Bereich der natürlichen 
Größen unserer Lunge bewegten. Ebenso korrespondierten die 
verwendeten Strömungsgeschwindigkeiten mit denjenigen in vivo. 

Als strömendes Medium wurde Rauch verwendet, dessen strömende 
Partikelchen ultramikroskopisch beobachtet wurden. Die Unter¬ 
suchung des Strömungsmechanismus in den Alveolensäckchen wurde 
an 0,2—0,4 mm großen Luftbläschen ausgeführt, die sich rhythmisch 
vergrößerten (Inspiration) und verkleinerten (Exspiration). 

Wenn der Bronchiolus genau radial ins Alveolensäckchen ein¬ 
mündet, so entsteht weder bei der Einatmung noch bei der Aus¬ 
atmung eine Turbulenz. Beim Einatmen strömt der Rauch ins 
Zentrum der Blase, von wo er bei der folgenden Exspiration so¬ 
fort wieder ausströmt. 

Wenn der Bronchiolus nicht genau radial, sondern mehr 
tangential ins Alveolensäckchen einmündet, wie das in vivo zu- 
trifft, so strömt der Rauch der Wandung des Infundibulums ent¬ 
lang im Sinne eines einzigen großen Wirbels. Diese Strömungsart 
ist für den Gaswechsel äußerst zweckmäßig. Es kommt dabei die 
einströmende frische Luft mit der Wand des Alveolensäckchens 
und den Alveolen in Berührung, während die alte verbrauchte 
Luft durch diesen einen großen Wirbel gegen das Zentrum hin 
aufgerollt wird. Bei der Ausatmung strömt die Luft hauptsächlich 
aus der Mitte des Alveolensäckchens ab; es ist also die ver¬ 
brauchte Alveolarluft, welche abgestoßen wird. 

Ferner wurde das Geschehen in den Alveolen selbst unter¬ 
sucht, wenn die Luft, wie dies für die Einatmung gefunden wurde, 
an der mit Alveolen besetzten Wand des Infundibulums vorbei¬ 
streicht. Dabei werden einzelne Alveolen vom Luftstrome einfach 
ausgewaschen, in anderen treten energisch rotierende Wirbel auf. 

Sehr häufig ist, daß sich in den Alveolen die Stromrichtung 
plötzlich umkehrt, indem einfaches Auswaschen durch Wirbel¬ 
bildung abgelöst wird und umgekehrt. Die Ursache dieser plötz¬ 
lichen Änderung liegt in Variationen der Stromgeschwindigkeit 
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und der Alveolentiefe. Diese Strömungsmechanismen in den Al¬ 
veolen können nur bei der Einatmung zustande kommen. 

In bezug auf die Entstehung des vesikulären Atemgeräusches 
wird folgende Ansicht geäußert: Die in den Alveolen rotierenden 
Wirbel und namentlich der rasche Wechsel der Stromrichtung in 
den Alveolen sind von raschen Druckschwankungen begleitet. 
Jede Druckschwankung erzeugt einen Stoß auf das umgebende 
elastisch gespannte Lungengewebe. Durch die Millionen fort¬ 
währender Stöße während der Einatmung wird das Lungengewebe 
in Schwingungen versetzt. Diese Schwingungen erzeugen das akusti¬ 
sche Phänomen, welches wir als vesikuläres Atemgeräusch bezeichnen. 
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(Aus der Medizin. Klinik zu Rostock.) 

Zur Symptomatologie des hämolytischen Ikterus 
(famil. spast. Spinalparalyse; endokrine Symptome). 

Von 

Prof. Hans Cursctamann. 

Der hämolytische Ikterus gehört schon längst nicht mehr zu 
den klinischen Raritäten. Neuere Veröffentlichungen zeigen Häu¬ 
fungen der Morbidität, die man früher nicht ahnte. So konnten 
unlängst Gänßlen 1 ) über das Material der'Med. Poliklinik zu 
Tübingen in Gestalt von 25 Fällen, darunter 10 splenektomierten, 
und Meulengrächt 2 ) (Kopenhagen) über 34 eigene Beobachtungen 
berichten. Auch Morawitz 3 ) hat vor kurzem die relative Häufig¬ 
keit des Leidens betont. Meine Erfahrungen bestätigen das. Wenn 
die Zahl der Fälle von hämolytischem Ikterus auch nur einen 
Bruchteil unseres auffallend großen Materials an Biermer’schen 
Anämien ausmacht, so ist ihre Zahl doch kaum geringer, als die 
der leukämischen Lymphadenosen und zweifellos größer, als die 
der Chlorosen mit wirklich typischem Blutbild. Ob die Zunahme 
der Minkowski’sehen Krankheit eine tatsächliche ist, erscheint 
aber durchaus zweifelhaft. Die Noxen, die die derzeitige wirk¬ 
liche Zunahme anderer gutartiger und bösartiger Gelbsuchtsformen 
bedingen, haben sicher auf die Entstehung dieser zumeist familiären 
und echt konstitutionellen Erkrankung keinen Einfluß. Es handelt 
sich hier zweifellos um eine Zunahme der Diagnostizierung 
(und nicht der Morbidität selbst) infolge einer raschen Populari¬ 
sierung des Krankheitsbildes unter den Ärzten, besonders denen 
der Kliniken. 

Wie sehr durch gesteigerte A u f m e r k s a m k e i t die Morbidität 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 140, H. 3 u. 4. 

2) Erg. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 18. 

3) Münchener med. Wochenschr. 1922. 
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angeblicher Raritäten anscheinend erhöht werden kann, lehrt ja 
gerade das obige Tübinger Beispiel: Hier hatte aber nicht nur 
der hämolytische Ikterus so enorm „zugenommen“, sondern auch die 
myotonische Dystrophie (Rohrer, Nickau, Fleischer 1 )) und 
die Erb’sche Muskeldystrophie (Weitz 2 )). Für eine weitere 
endogene Nervenerkrankung, die Syringomyelie, hatte ich bereits 
vor Jahren in Tübingen das gleiche gezeigt. Die anscheinende 
Häufung all dieser Krankheiten war eben nur das Produkt je¬ 
weiligen eifrigen Fahndens unter besonders günstigen poliklinischen 
Verhältnissen. 

Man hat bisher der Pathophysiologie des Leidens, die ja in 
der Tat eine Menge interessanter Probleme bot, mehr Aufmerksam¬ 
keit geschenkt als der Symptomatologie. Aber auch hier ist noch 
einiges „zu holen“. Unsere Beobachtungen werden das zeigen. 

Ich beginne mit der Vereinigung von hämolytischem 
Ikterus und familiärer spastischer Spinalparalyse. 

Fall I. H. W., 34 Jahre, Landarbeiter. Vater seit vielen Jahren 
an dem gleichen Rückenmarksleiden leidend, wie Pat. (s. Fall II). Im 
übrigen alle Aszendenten und Angehörige gleicher und späterer Genera¬ 
tion angeblich frei von Spinalleiden, anderen Nervenleiden und Ikterus. 
Pat. soll als Kind kräftig und gesund gewesen sein; in der Schule gut 
gelernt. Bis zum 28. Jahre nie krank. Damals mehrere Anfälle von 
Schwindel und Doppelsehen. Im nächsten Jahr zunehmende Steifheit 
und Schwäche des r. Fußes; beim Gehen Anstoßen der r. Fußspitze. In 
den nächsten 2 Jahren befielen Schwäche und Steifheit auch das ganze 
r. Bein bis zur Hüfte. Schließlich erstreckte sich langsam zunehmend 
diese Bewegungsstörung auch auf das 1. Bein. Bis zum April 21 noch 
mühsames Gehen an 2 Stöcken; seitdem totale spast. Lähmung und 
Abasie. 

Aufnahme in die Psychiatr. Klinik, die ihn uns wegen des Ikterus 
überweist. Keine Blasen-Mastdarmstörungen. Potenz s. o. Alkoholismus, 
Nikotinabusus usw., sowie vener. Infekt, negiert. 

Vor 4 Jahren wurde Pat. zum erstenmal gelb, bes. im Gesicht 
und Skleren, weniger am übrigen Körper. Dabei kein Juckreiz, mäßige 
Magenbeschwerden, dauernder Druck in der Lebergegend. Stuhl soll 
hellgelb gewesen sein. Dauer dieses Ikterus ca. 4 Wochen. Im Sommer 
vorigen Jahres 4 Anfälle von Gelbsucht von ca. 4 Wochen Dauer und 
etwa 14tägigen Intervallen. Beginn der Gelbsucht mit mäßigen Druck- 
und Schmerzanfällen im Bauche; auch während der Gelbsucht häufig 
solche Anfälle, die ca. 1 Stunde anhielten und nach denen die Gelb¬ 
färbung meist stärker wurde. Nie Juckreiz. Stuhl angebalten. Vom 
Januar d. J. traten fast alle Wochen solche Anfälle auf, beginnend mit 


1) Graefe’s Arch. r f. Ophth. Bd. 96. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1922. 
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bis 1 stündigen Schmerzen im Bauch. Seit vorigem Jahr mäßige 
Gelbsucht wechselnder Stärke permanent. Allgemeinbefinden Schlaf und 

( Appetit während der Anfälle kaum gestört. 

Befund: Großer, kräftig gebauter Mann, recht fettleibig bes. an 
Bauch und Hüften, fette Mammae; auch Gesicht dick, pastös, sehr wenig 
markiert. Stirnglatze, schwacher Bartwuchs. Behaarung der Beine fehlt 
ganz, an Rumpf und Armen normal, auch viril. 

Gleichmäßige ikterische Verfärbung (mäßig stark) der Haut des 
Gesichts, der Skleren und der Schleimhäute, sowie des übrigen Körpers. 
Geringe Blässe des Gesichts (durch Sonnenbrand verdeckt) und der 
Schleimhäute. Keine Kratzeffekte, leichte Akne am Rücken. Rachen¬ 
organe, Zunge, Zähne o. B. Schilddrüse o. B. Keine Ödeme, keine 
Drüsen. 

Brustkorb breit, gut geformt. Herzgrenzen und -töne o. B. Puls 
66 — 72, regulär. Blutdruck 130/95 Riva Rocci. Lungen o. B. Bauch 

E im Thoraxniveau, weich; kein bes. Meteorismus. 

Leber nicht vergrößert; normal palpabel, auf starkes Drücken ein 
wenig schmerzhaft. Gallenblase nicht palpabel. Milz deutlich vergrößert 
und abnorm hart tastbar, den Rippenbogen 3 Querfinger überragend; 

Höhe der Dämpfung in der vorderen Axillarl. 9 cm, nicht druckschmerz¬ 
haft. Doppelseitiger Leistenbruch. 

Urin: hellbraun, weißer Schaum, Menge ca. 1500 ccm, spez. Gew. 

1008—1015 alkal.; kein Alb. und Zucker; nie Bilirubin, stets Urobilin 
und Urobilinogen -j-. Mikrosk.: o. B. 

Stuhl: gelbbraun, weich, nicht geformt; nie entfärbt. 

I Wirbelsäule in Form und Beweglichkeit o. B.; keine Schmerz¬ 
symptome. 

Genitalien: Membrum auffallend klein, desgl. Hodensack, Testikel 
sehr klein, aber von normaler Lage und Konsistenz. 

(Pat. hatte früher normale Libido, Erectio, Orgasmus und Ejakula¬ 
tion. Seit 1914 Abnahme der Libido, nicht mehr koitiert. Erektionen 
und Pollutionen (mit Orgasmus) kommen aber noch bisweilen vor.) 

Psyche: Pat. liegt meist recht teilnahmslos und unregsam da, ist 
in Sprache und Bewegungen langsam. Gesichtsausdruck etwas stumpf. 

Auf Befragen langsame Auskünfte. Kein Manierismus. Keine Zwangs¬ 
affekte, keine abnorme* Euphorie. Ziemliche Gleichgültigkeit gegenüber 
dem Zustand. 

Pupillen gleich, Reaktionen o. B. Augenmuskeln und Lidspalten 
o. B. Kein Nystagmus, kein Strabismus; kein abnormer Irisrand. 

Leichte physiol. Exkavation, keine temporale Abblassung der Pupillen, 
keine zentralen Skotome, Gesichtsfeld o. B. (Augenklinik.) 

Facialisgebiet, Zunge, Gaumen, Kaumuskeln o. B.; überhaupt alle 
Hirnnerven intakt. 

Motilität der oberen Extremitäten völlig normal, kein Intentions¬ 
tremor, keine Hypertonie, keine Muskelatrophien. 

Hochgradige spastische Paraparese beider Beine; enorme Hyper¬ 
tonie der in Streckkontraktur befindlichen Beine, passiv kaum überwind¬ 
bar; aktive Flexion im Knie und Hüftgelenk nicht mehr möglich, nur 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. Bd. 6 
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noch Extension. Mit Unterstützung sind noch am Boden schleifende 
Schritte der aneinander gepreßten Beine möglich. 

An den Unterschenkeln Muskeln atrophisch hei nur quantitativ herab¬ 
gesetzter elektr. Reaktion, keine trophische Störungen an Haut und Nägeln. 
Geringe allgemeine Hypästhesie an den Fingern, nicht an den Beinen. 
Sehnen- und Periostreflexe an den Armen relativ schwach. 
Patillarreflexe 1. / r. relativ schwach (Fixation), Achillesrefl. gesteigert, 
Fußklonus. Babinski, Oppenheim und Remak -j-. Bauchdeckenreflexe 
1. oben und Mitte schwach, 1. unten und r. oben fehlend, r. Mitte und 
unten schwach, erschöpfbar. 

Blase und Mastdarm o. B. ; Potenz s. o. 

Blutbefund: Hämoglobin (Sahli) 68 °/ 0 , korr. 75 °/ 0 . Erythro- 
cyten 3 296 000. Färbeindex 1,0. Leukocyten 6055, davon polym. 68 °/ 0 , 
Lymph. 26 °/ 0 , Monoc. 2 °/ 0 , Mastzellen 4 °/ 0 , eosin. 2 °/ 0 . In zahlreichen 
Präparaten deutliche Anisocytose, geringe Poikilocytose, zahlreiche poly¬ 
chromatophile Makrocyten, teilweise mit Jollykörperchen ; ziemlich viel 
Mikrocyten ; diese und die Poikilocyten oft polychromatophil ; keine baso¬ 
phil granulierte Erythroc., spärliche Normoblasten. 

Resistenzprüfung: Minimale Resistenz 0,48 °/ 0 NaCl-Lös. beginnend© 

Hämolyse 

der Erythrocyten: Maximale „ 0,28 °/ 0 „ „ komplette 

Hämolyse 

Zur Provokation des Ch au ffard'sehen Symptoms wurde Pat. 
10 Tage lang mit steigenden Dosen künstl. Höhensonne bestrahlt. Hierauf : 
Minimale Resistenz 0,5 °/ 0 NaCl-Lös. beginnende Hämolyse 
Maximale ,, 0,36 °/ 0 „ „ komplette „ 

nach weiterer 14 tägiger Bestrahlung, tägl. 20 Min., Resistenzprüfung 
während eines ikterischen Anfalls: 

Minimale Resistenz 0,54 °/ 0 NaCl-Lös. beginnende Hämolyse 
Maximale „ 0,46 °/ 0 „ „ komplette „ 

Viskosität (nach Heß) vor den Bestrahlungen: Serum 1,7, Ge¬ 
samtblut 4,5. 

S erumkon z entration (nach Pulfrich): 61,7 = 8,61 °/ ö Alb. 
Gerinnungszeit des Bluts: Nach 3 1 / 2 Minuten Beginn. Die 
modifizierte Ehrlich’sche Diazoreaktion im Blutserum (nach Hyj- 
mans van dem Bergh) fällt verzögert aus, nach Zusatz von Al¬ 
kohol sofortige Rotfärbung. WaR. im Blut negativ. 

Leberfunktionsprüfungen: Nach Einnahme von 3 g Fel tauri 
(Falta) reichlich Urobilin und Urobilinogen im Harn. Bei Lävulose- 
probe (H. Strauß) waren auf 100 g Lävulose in den 2stündlichen 
Urinportionen keine reduzierende Substanzen nachzuweisen. 

Die Widal'sehe Probe ergab: nüchtern Blutdruck 65/98 mm Hg 

Leukocyten 4455 

Auf 200 ccm Milch nach 20 Min. Blutdruck 60/95 

Leukocyten 5133 
nach 40 Min. Blutdruck 60/100 

Leukocyten 5400. 
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Also geringer Leukocytenanstieg, geringe Herabsetzung des Blutdruck¬ 
maximums, geringe Erhöhung des Minimums. 

Lumbalpunktion: Anfangsdruck 120 mm H 2 0, nach Entnahme 
von 5 ccm 90 mm, nach weiteren 5 ccm 30 mm. Liquor wasserklar. 
Pulsatorische und Atemschwankungen normal. Bei Kompression der 
Halsvenen steigt der Druck von 90 mm auf 130 mm (Queckenstedt- 
scher Versuch also -j-, d. i. normal). Bei Kälteapplikation an den Beinen 
keine Steigerung des Liquordrucks, an den Armen Anstieg um 30 bis 
40 mm H 2 0. 

Nonne-Apelt schwach -}-, Nißl 2 Strich, Zellen 13. WaR. im 
Liquor negativ. 

Loewi’sche Reaktion: keine Mydriasis auf Suprarenin. Auf 100 g 
Invertzucker und Injektion von 0,75 Suprarenin Zucker im Urin -(-. 

Röntgenbild des Schädels: Sella turcica zeigt durchaus un¬ 
deutliche und verwaschene Zeichnung (bei sonst scharfem Bild). 

Mageninhalt: normale Acidität und sonstige Beschaffenheit. Motili- 
tätsprüfung (Röntgen): normaler Befund. 

Dieser Befund blieb während der 2 Monate langen Beobachtung der 
gleiche. Der Ikterus war in geringem Maße beständig vorhanden, um 
während der „ikterischen Anfälle“, die etwa einmal wöchentlich auftraten 
meist mit geringen Schmerzen im Leib und in der Lebergegend, etwas 
zuzunehmen; jedesmal ca. 2 Tage danach wieder Abnahme des Ikterus. 
Während der Intervalle und Anfälle niemals Acholie des Stuhles, nie 
Bilirubinurie, Bradycardie, Hautjucken, Urticaria usw. Im Anfall keine 
Vergrößerung der Leber, aber- mäßige Zunahme der Druckschmerz¬ 
haftigkeit. 

An der Diagnose eines anscheinend sporadischen Falles von 
hämolytischem Ikterus ist nicht zu zweifeln. Dafür sprechen — 
nach leichtem Ausschluß aller anderen mit Ikterus verlaufenden 
Leber- und Infektionskrankheiten — 1. der chronische, milde Ver¬ 
lauf mit den typischen, gleichfalls ziemlich milden Ikterusattacken; 

2. das Fehlen aller Zeichen des groben Stauungsikterus (Acholie 
der Stühle, Bilirubinurie, Bradycardie, Hautjucken, Urticaria) auch 
die verzögerte Diazoreaktion im Blutserum spricht in diesem Sinne; 

3. die Blutuntersuchung: Resistenzverminderung der Erythrocyten 
gegenüber hypotonischer Kochsalzlösung, die anfangs nur mäßig aus¬ 
geprägt ist, auf die von Beckmann D angegebene Provokation aber 
ebenso deutlich positiv wird, wie im ikterischen Anfall; 4. die mor¬ 
phologisch nachweisbare Anämie mit deutlicher Aniso- und Poikilo- 
cytose, insbesondere Mikrocytose mit Polychromasie, Jollykörpern 
und vereinzelten Normoblasten; 5. der erhebliche Milztumor bei 
normalem Leberpalpationsbefund und durchweg normalem Ausfall 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 130, 1919, S. 301. 
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der Leberfunktionsprüfungen; 6. die dauernde Urobilin* und Uro- 
bilinogenurie. 

Daß eine ßiermer’sche Anämie, die ja bisweilen auch mit 
mit intermittierend zunehmendem Ikterus verlaufen kann, nicht 
vorlag, beweisen einerseits alle positiv für hämolytischen Ikterus 
sprechenden Symptome (s. o.), andererseits das Fehlen der Achylia 
gastrica, der Hunter’schen Glossitis lind die außerordentliche sub¬ 
jektive Milde des ganzen Zustandes. Fälle von hämolytischem 
Ikterus sind, wie Chauffard sagte, mehr gelb, als krank, Pa¬ 
tienten mit perniziöser Anämie und intermittierend zunehmendem 
Ikterus und Urobilinurie aber stets objektiv und subjektiv sehr 
schwer krank; nach meiner Erfahrung handelt es sich bei ihnen 
stets um prognostisch besonders schlechte, rasch letal verlaufende 
Fälle. Ein langdauernder, milder „leichtkranker“ Ikterus mit 
mäßiger hypercliromer Anämie und unreifen Erythrocyten in 
mittlerer Zahl ist nach unseren Erfahrungen niemals eine perni¬ 
ziöse Anämie. 

Ich möchte das besonders betonen angesichts des spinalen 
Syndroms unseres Falles, das vor ca. 6 Jahren begann, also dem 
Ikterus und der Anämie vorausging. Gerade diese Komplikation 
könnte den Verdacht erwecken, daß hier doch eine eigenartige 
Biermer’sche Anämie vorliege, von der wir ja wissen, daß ihre 
Spinalerkrankung dem Manifestwerden grober Blutveränderungen 
jahrelang (ich habe bis 5 Jahre beobachtet) vorausgehen kann 
(Nonne, Hans Curschmann 1 ) u. a.). Da bei hämolytischem 
Ikterus aber bisher niemals ein spinales Syndrom beschrieben 
wurde, ist es besonders wichtig, festzustellen, daß in unserem Fall 
ein solcher, aber keine perniziöse Anämie vorliegt. 

Gegen eine Biermer’sche Anämie spricht aber auch der Um¬ 
stand, daß in unserm Fall klinisch nicht die Pseudosystemerkrankung 
der perniziösen Anämie, sondern anscheinend eine echte familiäre 
spastische Spinalparalyse vorlag, wie das aus der folgenden Kranken¬ 
geschichte des Vaters unseres Kranken hervorgeht. 

Fall II. Cbr. W., 72 Jahre alt, früher Landarbeiter. Vater mit 
72 J. j-, litt vom 50. Jahre an an „Rheumatismus“, konnte aber noch 
gut gehen; Mutter bis 73 Jahre gehfäbig, ■{■ Hirnschlag. Pat. weiß 
ebenfalls von keinem Fall von Beinlähmung oder Gelbsucht in seiner 
Familie. Keine Blutsverwandtenehen. 

Belanglose Vorkrankheiten; keine Intoxikationen, keine Lues. Ohne 
erkennbare Ursache trat im 48. Jahre eine Schwäche im r. Bein ein; 


1) Med. Klin. 1920, Nr. 38. 
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Schleifen der Zehen am Boden. Nach und nach Steifwerden des r. Beins. 
2 Jahre später allmähliche Schwäche und Steifheit auch des linken 
Beins, Einige Jahre zuvor bereits Steifigkeit im Bücken, Unfähigkeit, 
sich zu bücken. Mit 60 Jahren taubes Gefühl im r. Daumen und Unter¬ 
arm, später auch im linken; jetzt auch Kriebeln in beiden Händen. 
Bis zum 65. Jahr konnte er noch mühsam gehen und leichte Arbeit 
leisten. Mit 65 Jahren Schlaganfall; 8 Tage Bewußtlosigkeit, angeblich 
Lähmung beider Arme und Beine, Sprachverlust. Nach 3 Wochen 
Wiederkehr der Sprache, allmählich Arme und Beine wieder beweglich. 
Gehfähigkeit seitdem verschwunden. Zunehmende Hinfälligkeit, Decubitus. 
Besserung erst nach Aufnahme in die Nervenklinik vor 1 Jahr. Pat. 
war niemals ikterisch. 

Es ist wichtig, daß von dem Pat. bereits ein klinischer Befund im 
Beginn des Leidens, lange vor dem Schlaganfall, existiert. Die Unter¬ 
suchung vom 24. VII. bis 28. VIII. 1903 in der Med. Klinik ergab: Kein 
Ikterus, innere Organe und Urin o. B. 

Ausgesprochen spastischer Gang. Romberg + . In der Buhe keine 
abnorme Lage der Beine, keine bes. unwillkürlichen Bewegungen. Ak¬ 
tive Bewegungen im r. Arm etwas steifer, als 1. Aktive und passive 
Beugung in beiden Beinen spastisch erschwert. Sensibilität völlig o. B. 
Sprache und Facialisinnervation etwas schwerfällig. Pupillen und Hirn¬ 
nerven sonst o. B. Patellarreflexe gesteigert, Klonus. Beiderseits 
Babinski -J"? kein Pußklonus. Cremaster- und Bauchreflexe fehlen. 

Eine mehrmonatliche Beobachtung im Jahre 1921 kann hier über¬ 
gangen werden. 

Status praesens: Kräftiger großer Mann, ziemlich fett, leidlich 
muskulös. Schädel rund, auffallend niedrige Stirn, große von Stirn bis 
Hinterhaupt reichende Glatze; Bartwuchs normal. 

Keine Spur von Ikterus der Haut, Skleren u. Schleimhäute. 
Hals kurz, gedrungen. Schilddrüse o. B. Senile Kyphose und mäßige 
Versteifung der Wirbelsäule. Lungenemphysem. An Herz und Gefäßen 
mäßige Atherosklerose. BB. 140/75. Bauch o. B. Leber und Milz 
nicht vergrößert, nicht tastbar; keine Hernie. 

Urin hell, gelb, spez. Gew. 1020, kein Bilirubin, kein Urobilin, 
kein Urobilinogen, kein Zucker, kein Eiweiß. Sediment o. B. Stuhl 
dunkelbraun, fest, geformt. 

Blutuntersuchung: Hämoglobin 62°/ 0 , korr. 69°/ 0 , Er. 4 000 000. 
Färbeindex 0,86. Leuk. 7 522; polyn. 72 °/ 0 , Lymph. 22 °/ 0 , Eos. 3 °/ 0 , 
basophil. 1 °/ 0 , Übergangsz. 2 °/ 0 . 

Erythrocyten o. B., keine Mikrocyten, keine Polychromasie usw. 



Resistenzprüfung: Minimale Resistenz 0,48 °/ 0 NaCl-Lsg. beginnende 

Hämolyse 

Maximale „ 0,32 °/ 0 „ „ komplette 

Hämolyse. 

Leberfunktion: Auf Einnehmen von 3 g Fel tauri (Falta) 
sehr reichlich Urobilin und Urobilinogen im Harn. 

Auf 100 g Lävulose nach 8 Std. reduzierende Substanz im Urin 
nachweisbar. 
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Nervenstatus: Pupillen senil miotisch, gleich, Reaktionen normal. 
Kein Nystagmus, Augenmuskeln o. B. Fundus o. B., keine Skotome, 
Perimetrium o. B. — Leichte Schwäche des r. Mundfacialis, Lunge, 
Gaumensegel o. B. Auch die übrigen Hirnnerven o. B. 

Motilität: Beide Hände und Finger, r. )>1., zeigen Rigidität und 
Flexionskontrakturen im Grundgelenk; desgl. Kontraktur und Steifigkeit 
in Ellenbogen- und Schultergelenken r. )> 1.; aktive Bewegungen überall 
r. y 1. sehr erschwert, passive gut ausführbar. Kein Ruhe- oder Inten¬ 
tionstremor. Muskeln an Armen und Händen atrophisch, aber von nor¬ 
maler farad. und galvan. Reaktion. 

Auch die Beine zeigen hochgradige Spasmen ohne Atrophie. In 
den Hüftgelenken Außenrotation und Abduktion aktiv und passiv be¬ 
schränkt durch Spasmen, desgl. Beugung und Streckung. Die Be¬ 
wegungen in den Kniegelenken sind gleichfalls aktiv und passiv sehr ein¬ 
geschränkt, noch mehr in den Fußgelenken. Zehenbewegungen aktiv 
unmöglich, passiv trotz starker Spasmen möglich. Spastischer Spitz¬ 
fuß. — Häufig unwillkürliche Flexionen in Hüft- und Kniegelenken. 
Gang nur mit beiderseit. Unterstützung möglich, hochgradig spastisch mit 
schleifenden Fußspitzen und adduzierten Knien. Keine Ataxie spontan 
und bei Übungen. Alle sensiblen Funktionen überall o. B. 

Sehnen- und Periostreflex der Arme gesteigert, desgl. Knie- und 
Fersenreflexe. Babinski bds. -|—[-, auch konsensuell. Oppenheim und 
K. Mendel -|— Patellar- und Fußklonus fehlen. Bauch- und Cremaster¬ 
reflexe fehlen. 

Blase und Mastdarm o. B. 

Psychisch: Etwas stumpf und infolge großer Schwerhörigkeit schwer 
zugänglich, sonst dem Senium entsprechend. 

Lumbalpunktion (1921): Anfangsdruck 50 mm H 2 0, abgelassene 
Menge 21 ccm; Enddruck 0. Respiratorische Schwankungen o. B. 
Zellgehalt 6,1, 0 Zellen (in verschiedenen Proben), Nonne-Apelt ganz 
schwach Nißl 1 Strich. W.-R. 0. 

Epikritisch betrachtet zeigt der Nervenbefund des Vaters eine 
nosologische Vereinfachung desjenigen des Sohnes. Hier bestehen 
tatsächlich nur langsam von unten nach oben fortschreitende 
spastisch-paretische Symptome. Sie begannen im 45. Jahre an den 
Beinen und steigerten sich anscheinend äußerst langsam, um erst 
ca. 15 Jahre später die Arme zu ergreifen. Das Bild wird ein 
wenig verwischt durch eine mit 65 Jahren einsetzende cerebrale 
Apoplexie, die eine Steigerung der rechtsseitigen spastischen 
Symptome, eine vorübergehende Aphasie und als einziges cerebrales 
Dauersymptom eine Schwäche des rechten Mundfacialis herbei¬ 
führte. Das Ergebnis des nun seit 27 Jahren anscheinend äußerst 
angsam und gleichmäßig, nicht in Schüben, sich steigernden Pro¬ 
zesses ist eine rein spastische Störung in allen Extremitäten mit 
Sehnenhyperreflexie und den obligaten Py.-B.-Reflexen ohne Be¬ 
teiligung der Hirnnerven, insbesondere der Sehfunktion, der Ge- 
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fühlstätigkeit, ohne besondere koordinatorische Störungen, Tremor 
u. dgl., ohne Blasen- und Mastdarmstörungen, ohne besonderen 
Liquorbefund und ohne psychische Symptome. Das Erlöschen der 
Bauch- und Cremasterreflexe gehört zwar nicht zum Lehrbuchbild 
der Systemerkrankungen, kommt aber bei allen Formen mit Py.- 
B.-Beteiligung gelegentlich vor. Beim Vater W. können wir also 
eine selten reine spastische Spinalparalyse annehmen. 
Eine multiple Sklerose, luetische Meningomyelitis, Tumor usw. 
scheiden ohne weiteres aus. 

Die Krankheit des Vaters macht es nun sehr wahrscheinlich, 
daß das spinale Syndrom des Sohns diagnostisch ebenso aufzufassen 
ist. Diese Bestätigung ist darum nicht unwichtig, weil gewisse 
Initialsymptome (Schwinkel, Diplopie) und die geringen, aber sicheren 
sensiblen Störungen des jüngeren Patienten Zweifel an der Dia¬ 
gnose der reinen systematischen Lateralsklerose zulassen könnte. 
Allerdings weist Strümpell 1 ) mit Kecht auf das Vorkommen 
geringer sensibler Störungen bei der spastischen Spinalparalyse 
hin, die die Diagnose nicht zu erschüttern brauchen. Daß in statu 
nascendi auch einmal Schwindel und Diplopie bei ihr Vorkommen 
können, ist leicht begreiflich angesichts der Ubipuität dieser 
Symptome, wenn sie flüchtig und als Initialsymptom auftreten. 

Im übrigen ist auch das Symptomenbild des Sohnes W. eine 
reine, schwere spastische Störung in den unteren Extremitäten mit 
den entsprechenden Py.-B.-Reflexen; da das Leiden erst vor 6 Jahren 
begann, sind die Arme motorisch noch intakt. Auch bei ihm 
finden wir Intaktheit der Psyche, Fehlen von Blasen-Mastdarm- 
störungen, degenerativen Atrophien, koordinatorischen Störungen 
und indilferenten Liquorbefund. Auch bei ihm können wir also 
die bereits genannten konkurrierenden Spinalleiden, insbesondere 
die multiple Sklerose und die Lues, vor allem die luetisch-spastische 
Spinalparalyse, ausschließen und eine echte Erb-Charcot’sche 
Systemerkrankung der Pyramidenbahnen annehmen. Und zwar 
handelt es sich um die zuerst von Strümpell beschriebene 
hereditäre spastische Spinalparalyse; eine der seltenen Heredo- 
degenerationen. 

Auch bei ihr sehen wir die von Heilbronn er betonte Pro¬ 
gression des Leidens von Generation zu Generation; insbesondere 
das um ca. 20 Jahre frühere Auftreten der Erkrankung des Sohnes 
gegenüber der des Vaters. Ungemein charakteristisch für die 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 33. 
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Progression in der Schwere des Leidens ist der Umstand, daß der 
Vater nach etwa 17jähriger Krankheitsdauer noch etwas gehen 
und leichte Arbeit • leisten konnte, während der Sohn bereits nach 
4—5jähriger Krankheit abasisch und völlig hilflos wird. 

Beim Vater W. bestehen nun weder Ikterus noch Urobilinurie^ 
noch Milztumor noch die typischen morphologischen Blutverände¬ 
rungen des h. I. Es könnte darum scheinen, daß er tatsächlich 
frei von diesem Leiden (auch dessen Latenzstadium) sei. Dem¬ 
gegenüber muß aber die Resistenzprüfung der Erkrankung bei ihm 
berücksichtigt werden, die verglichen mit den Normalwerten (nach 
Naegeli) 0,42—0,46 doch eine leichte Herabsetzung der Maximal¬ 
resistenz auf 0,48 Proz. ergab, also denselben Wert, den der aus¬ 
gesprochen ikterische Sohn vor der Provokation aufwies. Es ist 
nun bekannt, daß in manchen Fällen von später typischem h. L 
die charakteristischen Blutveränderungen, Milztumor und Urobilin- 
urie lange Zeit bestanden, ehe der Ikterus dazu trat (Klein- 
schmidt). Es ist also anzunehmen, daß es in Familien mit 
h. I. Individuen, insbesondere in den früheren Generationen geben 
muß, die tatsächlich nie aus dem Stadium der konstitutionell be¬ 
gründeten Resistenzschwäche der Erythrocyten herauskommen und 
— vielleicht infolge Mangels der zweiten Komponente, des Hyper- 
splenismus — nie ins Stadium der wirklichen Hämolyse mit allen 
ihren Konsequenzen (Ikterus, Urobilinurie usw.) geraten. Ich 
möchte mit aller Reserve einen derartigen Zustand, den eines 
latenten h. I., bzw. der ihm entsprechenden osmotischen Resistenz¬ 
schwäche der Erythrocyten bei dem alten W. annehmen; auch 
deswegen, weil der gut genährte, sonst gesunde alte Mann doch 
daneben auch eine zwar geringe, aber deutliche sekundäre Anämie 
zeigt, für die sonst keine Erklärung vorliegt. 

Es wird eine ganz interessante Aufgabe sein, derartigen 
latenten und imkompleten Phasen des h. I, insbesondere bei den 
Aszendenten typischer Fälle näher nachzugehen; solche Fälle haben 
auch Bedeutung für die Pathogenese, wenn sie nachweisen, daß 
die Resistenzschwäche und sonstige Minderwertigkeit der Erythro¬ 
cyten lange Jahre oder gar dauernd als einziges Symptom be¬ 
stehen können. Auch das würde sehr für die von N a e g e 1 i r 
Widal u. a. vertretene Lehre von der primären Minderwertigkeit 
der Erythrocyten (bei normaler Milzfunktion) beim h. I. sprechen 
und gegen die Annahme der primären Hypersplenie. Gänßlen 
berichtet übrigens über derartige „kompensierte“ Fälle, Angehörige 
von Patienten mit h. I., die aber selbst frei von Ikterus und 
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Anämie waren, ihre latente Erbkrankheit aber durch Anisomikro- 
cytose mit Resistenzverminderung, geringem Milztumor und zeit¬ 
weilige Urobilinurie erkennen ließen. 

Wenn wir uns nach dem Zusammenhang zwischen h. I. und 
der hereditären spastischen Spinalparalyse der Fälle fragen, so ist 
es wichtig, daß in der bereits ziemlich großen Literatur des Leidens 
nicht ein einziger Fall mit spinalem Syndrom existiert, bzw. auffind¬ 
bar war. Es handelt sich also zweifellos nicht um eine typische 
Vereinigung von Krankheitszuständen; ebensowenig um eine 
Spinalerkrankung, die, wie bei der Biermer’schen Anämie, als ein 
der Blutveränderung koordiniertes Symptomenbild auf dem Boden 
der gleichen Noxe aufzufassen ist. Wir müssen vielmehr eine zu¬ 
fällige Koinzidenz zweier ganz verschiedenartiger, auf dem 
Boden keimplasmatischer Konstitutionsschwäche erwachsender 
Krankheitszustände annehmen. Eine derartige Verknüpfung zweier 
ganz heterogener heredodegenerativer Krankheitsformen ist übrigens 
recht selten. 

Die Frage des etwaigen kausalen Zusammenhangs zwischen 
h. I. und spastischer Diplegie hatte übrigens für uns nicht nur 
theoretisches Interesse, sondern schien auch bedeutsam für die 
etwaige Indikation zur Splenektomie. Die Annahme der zu¬ 
fälligen Koinzidenz beider Leiden, die ja auch durch das Fehlen 
des manifesten h. I. bei dem spinalparalytischen Vater W. ge¬ 
stützt wurde, veranlaßte uns dem W. jun. die Splenektomie nicht 
zu empfehlen, da wir uns von ihr keinen Erfolg für den spinalen 
Prozeß, der zudem ja auch den Charakter einer wahrscheinlich 
irreparablen degenerativen Systemerkrankung hatte, versprachen. 

Unter den Symptomen des W. jun. waren nun außerdem be¬ 
merkenswert die innersekretorisch bedingten: der unverkennbare 
Späteunuchoidismus in Gestalt der eunuchoiden Fettverteilung und 
der außerordentlichen Verkleinerung von Membrum und Testes 
und außerdem die röntgenologisch sicher nachweisbare Veränderung 
der Sella turcica. 

Bei der Bedeutung, die neuerdings N a e g e 1 i u. a. den endo¬ 
krinen Organen bei der Genese der Bluterkrankungen insbesondere 
der Leukämien und der Polyglobulie beilegen, bedürfen derartige 
Veränderungen besonderer Beachtung. Es fragt sich nun, ob sie 
häufig oder gar konstant beim h. I. Vorkommen. Das ist sicher 
nicht der Fall, besonders nicht bezüglich grober pluriglandulärer 
Störungen. Diese sind sogar sicher außerordentlich selten. Ich 
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war meines Wissens der erste, der bei familiärem Ikterus pluri¬ 
glanduläre Insuffizienz beschrieben hat 1 ). 

Es handelte sich um einen geborenen Hypoplasten (4 1 / 2 Pfd. Ge¬ 
burtsgewicht) mit einem vom Vater ererbten hämolytischen Ikterus, der 
mit 12 Jahren einen kurzen Diabetes durchmachte, bei dem zugleich mit 
Magenbeschwerden (Achylie) mit 19 Jahren der Ikterus einsetzte; zu¬ 
gleich rascher, fast totaler Verlust des Kopf- und Sistieren des Bart¬ 
haars und darauf Impotenz. Außer den geschilderten Symptomen außer¬ 
gewöhnlich graziler Knochenbau und desgl. Magerkeit und Fehlen der 
Eumpfbehaarung. Wir finden also pluriglanduläre Störungen, die sowohl 
die dem Zuckerstoffwechsel vorstehenden Organe, als die Keimdrüsen 
und die Schilddrüse betreffen. 

Derartig grobe und anscheinend mit dem hämolytischen Ikterus 
fortschreitende pluriglanduläre Insuffizienz ist, wie bemerkt, sicher 
recht selten beim h. I. Leichtere dyshormonale Störungen sind 
dagegen nicht so ungewöhnlich. Unter 8 Fällen von h. I., die 
ich in den letzten Jahren gesehen habe, zeigten, abgesehen von 
den beiden eben erwähnten, noch zwei weitere derartige Stigmata. 

Olga W., 20 Jahre, aus N. Der Vater ist, solange er denken kann, 
gelbsüchtig, sonst keine Ikterische in der Familie. 15 Geschwister, 
8 tot, 7 leben, gesund. Erst mit 3 Jahren laufen gelernt, englische 
Krankheit, überaus langsames, spätes Wachstum. Erste Menstrua¬ 
tion erst mit 19 Jahren, stets sehr unregelmäßig, Inter¬ 
valle bis 8 Wochen, sehr schwach und kurz. Ikterus seit 1 Jahr, 
zeitweise Anfälle von mäßigem Schmerz in der Lebergegend, bisweilen 
alle paar Tage. Stuhl immer dunkel; Urin war nicht auffällig verändert. 

Status: Außerordentlich zierliches, kleines Mädchen 
von 20 Jahren von 147 cm Höhe; Ausdruck und Eindruck 
einer ca. 13 jährigen; psychisches Verhalten dem¬ 
entsprechend. Außer mäßigem Pectus carinatum keine Zeichen von 
Rachitis. Ausgesprochener Ikterus der Haut, Skleren und Schleimhäute. 
Kein Hautjucken, keine Bradycardie. 

Starke Hyperplasie der Tonsillen. Thymus im Röntgenbild wahr¬ 
scheinlich vergrößert; Schilddrüse o. B. 

Herz und Lungen o. B. 

Leber u. Gegend der Gallenblase o. B. Milz vergrößert, hart, über¬ 
ragt den Rippenbogen ca. 2 Finger breit. 

Nervensystem o. B. 

Rumpfbehaarung sehr gering, Achselhaare fehlen, Schamhaare mini¬ 
mal. Keine ausgesprochene palpable Hypoplasie der inneren Genitalien. 
Beckenmaße ergeben ein wenig plattes, rachit. Becken. 

Im Urin Urobilin u. Urobilinogen -|—(-, Bilirubin 0, sonst o. B. 
Blut: Hämoglobin 80. Er. 4196 000. F.-I. 0,9. Leuk. 6000. 

Blutplättchen 176 232. 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 87, H. 1 u. 2. 
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Polyn. 70°/ 0 , Lymph. 21 °/ 0 , Eos. 3 °/ 0 , Monoc. 5 °/ 0 , Mastz. 1 °/ 0 . 

Erythrocyten mikroskopisch nicht verändert; insbes. keine Mikro- 
cytose. 

Resistenz der Erythrocyten bei 0,58 °L beginnende Hämolyse 

„ 0,22 °/ 0 komplette „ 

"WaR. im Blut: 0. Stuhl: normal gefärbt. 

Der Vater dieser Patientin zeigte übrigens gleichfalls Milz¬ 
tumor, Ikterus, Urobilinurie bei fehlendem Bilirubin und stark 
verminderte Resistenz der Erythrocyten. Er war zwar auch klein, 
aber frei von besonderen endokrinen Störungen. Diese finden wir 
jedoch in ganz ähnlicher Form wieder bei der folgenden Patientin. 

Fräul. K. P., 26 Jahre. Großmutter mütterlicherseits soll „die¬ 
selbe Krankheit“ gehabt haben (Milztumor, Gelbsucht, angeblich „Leuk¬ 
ämie“); sie starb daran. Sonst in der Familie keine Fälle von Ikterus. 

Pat. soll seit früher Jugend etwas gelbsüchtig gewesen sein; war stets 
sehr elend und klein; konnte wegen allgemeiner Schwäche mit 9 und 
10 Jahren die Schule nicht besuchen. Ihre Kleinheit und Schmächtig¬ 
keit war so auffallend, daß die Mutter sich genierte, sie gemeinsam mit 
ihren gleichaltrigen Kameradinnen konfirmieren zu lassen. Dabei gute 
intellektuelle Entwicklung. Erst mit 20 Jahren, nach einer Kur in Sülze, 
fing sie an, ein wenig zu wachsen. Menses setzten mit 16 Jahren ein, 
Dauer 2 Tage, sehr spärlich. Seit 2 Jahren stärkere Gelbsucht, Dick¬ 
werden des Leibes, zunehmende allgemeine Schwäche und Blutarmut. 

Status: Ungewöhnlich zierliche, schmale und kleine 
Patientin, von infantilem Habitus, mit 26 Jahren etwa wie 
16 aussehend. Knochenbau äußerst grazil. Kopf sehr klein, schmal. 
Hände und Füße auffallend winzig und schmal (kann in Handschuhen 
und Schuhen nur die „Kindernummern“ tragen). Kopfhaar voll; Achsel¬ 
und Schamhaare sehr gering. Schilddrüse palpabel. Thymusschatten 
im Röntgenbild sicher vergrößert. Tonsillen sehr vergrößert. — Erheb¬ 
liche allgemeine Gelbsucht; keine Bradycardie, kein Hautjucken, keine 
Kratzefiekte. 

Herz und Lungen o. B. Leber o. B. Großer, harter Milztumor 
von ca. 20 cm Länge und 7 ccm Breite. 

Nervenbefund o. B. Im dunkelgelben Urin Urobilin und Urobili- 
nogen -|—|-, sonst o. B. 

Blut: Hämoglobin 55 °/ 0 , Er. 2 540 000, F.-I. 1,1, Leukocyten 4180, 
davon polym.-neutr. 64,5 °/ 0 , Ly. 32,5 °/ 0 , Monocyten 1,5, eos. 1,5 °/ 0 . 
Starke Poikilo- und Anisocytose, viel Mikrocyten, Polychromasie; keine 
Erythroblasten. 

Resistenzbestimmung der Erythr.: 

beginnende Hämolyse 0,72 °/ 0 
vollständige „ 0,22 °/ 0 

Pat. wurde splenektomiert und erholte sich danach zusehends, hatte 
ihren Ikterus bereits nach 14 Tagen verloren; die Resistenzverminderung 
der Er. war unverändert geblieben. 
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Wir haben also bei zwei Patientinnen mit familiärem Ikterus 
und allen sonstigen typischen Stigmen des h. I. einen mehr oder 
weniger ausgesprochenen Infantilismus und Hypogenitalismus und 
eine ganz ungewöhnliche Hypoplasie des Skeletts, die zusammen 
mit dem sehr geringen Fettpolster und der geringen Muskulatur 
den Eindruck der so auffallenden Schmächtigkeit und Zierlichkeit 
der Kranken hervorruft, konstatiert. Während die „sylphidenhafte“ 
Zierlichkeit bei der letzten Patientin überwog, war der Hypo¬ 
genitalismus bei der ersteren deutlicher: sie menstruierte erst mit 
19 Jahren sehr spärlich und unregelmäßig und zeigt das Fehlen, 
bzw. die Verminderung sekundärer Geschlechtsmerkmale. Beide 
Mädchen sahen 8—10 Jahre jünger aus als sie waren. Beide 
zeigten bei normaler Schilddrüse Hyperplasie der Tonsillen und 
der Gl. thymi. 

In meinen anderen Fällen, zum Teil sporadisch erworbenen, 
zum Teil ererbten waren endokrine Stigmata, insbesondere In¬ 
fantilismus und Hypogenitalismus, nicht nachweisbar. Eine 
24järige Studentin mit ererbtem h. I. war sogar ungewöhnlich 
robust, groß und kräftig. 

In der Literatur finden wir nun die Angabe auffallender 
Grazilität bei familiären Fällen nicht selten (P e 1 1 2 3 4 ), Grote 2 ), 
v. Kraunhals 3 )), sonst aber nichts von mono- oder pluriglandu¬ 
lären Störungen. Mosse 4 ) erwähnt in seiner monographischen 
Darstellung charakteristischerweise unter der Rubrik „Kompli¬ 
kationen“ außer der Gicht nur meinen oben erwähnten pluri¬ 
glandulär insuffizienten Fall, sonst nichts von Zeichen der Dys- 
hormonie, auch keinerlei sonstige Symptome der konstitutionellen 
Entartung. 

Daß die nicht seltene abnorme Zierlichkeit und allgemeine 
Hypoplasie der Fälle von h. I. nun endokrin bedingt ist, müssen 
wir mit Hart zugeben. Hart 5 ) schrieb dem endokrinen System 
„einen beherrschenden Einfluß auf das Wachstum, die Gestaltung 
und Funktionen“ zu und bemerkt ausdrücklich, daß „diese Funktion 
nicht nur Ausdruck einer charakteristischen Teilkonstitution, sondern 
wohl wesentlich der Träger der Konstitution des Individuums“ sei. 
Nach Hart u. a. sollen die exogenen Einflüsse der Lebens- 

1) Deutsche rned. Wochenschr. 1912. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 86, S. 266. 

3) Deutsches Arch. f. kliu. Med. Bd. 81, S. 596. 

4) Abh. a. d. G. d. Yerd. u. Stoffwechselkr. Bd. VII, H. 3, 1921, S. 27. 

5) Zeitschr. f. ang. Auat. u. Konst. Bd. II, S. 71 u. f. 
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bedingungen (Ernährung, Klima, Milieu) im wesentlichen durch 
Vermittlung des endokrinen Systems wirksam werden. „Die äußere 
Bewirkung wandelt sich in eine innere um, es findet eine Trans¬ 
formation der Kräfte statt. Das Wesen aller Konstitutionsano¬ 
malien ist in einer Störung des endokrinen Systems, wo immer sie 
auch primär angegriften haben mag, zu erblicken.“ 

Ich will hier den Hart’schen Standpunkt, der ja nicht von 
allen Konstitutionsforschern in diesem Umfang zugegeben wird, 
nicht diskutieren, sondern nur feststellen, daß wir in der nicht 
seltenen hypoplastischen Anlage und Entwicklung der Individuen 
mit h. I. tatsächlich die Folge einer endokrinen Störung zu er¬ 
blicken berechtigt sind. 

Ob wir auch für die Anomalie der Erythropoese eine endo¬ 
krine Grundlage annehmen sollen, ähnlich, wie es Naegeli u. a. 
für die Leukämien, die Polyglobulie und andere Blutkrankheiten 
tun, lasse ich dahingestellt. Bei der großen Seltenheit endokriner 
Stigmata bei den essentiellen Blutkrankheiten, insbesondere den 
konstitutionell begründeten, einerseits und dem Fehlen grober 
anämischer (insbesondere hämolytischer) und leukämischer Blut¬ 
veränderungen bei den typischen mono- und pluriglandulären Er¬ 
krankungen andererseits, möchte man an der endokrinen Genese 
der Blutkrankheiten, wie sie Naegeli annimmt, Zweifel hegen 
und glauben, daß die zumeist unbekannten ätiologischen Noxen 
dieser Erkrankungen ohne den Umweg über die endokrinen 
Apparate direkt auf das hämatopoetische System wirken. Dies 
möchte ich auch für den hämolytischen Ikterus annehmen und 
demgemäß die bei ihm bisweilen vorkommenden endokrinen Störungen 
und ihre die Konstitution des Kranken bestimmende Wirkung für 
koordinierte Teilerscheinungen der Entartung halten. 






Digitirs v t-V 




Original frorn 

UNIVERSITY OF ILLINOIS AI 
URBANA-CHAMPA1GN 










94 


Aus der Medizinischen Klinik Greifswald. 

Direktor: Prof. Dr. H. Straub. 

Über den Einfluß des Galleflusses nnd der Nahrungs- 
anfnahme auf den ßilirnbingehalt des Blutes nnd die 
Urobilinogenausscheidung mit dem Urin. 

Von 

Dr. Ernst Christoph Meyer und Dr. Heinrich Heinelt. 

In einer früheren Arbeit hat der eine von uns (Meyer) in 
Gemeinschaft mit Knüppfer(l) über die Schwankungen des Blut¬ 
bilirubingehaltes durch die Nahrungsaufnahme berichtet. Sie haben 
festgestellt, daß bei normalen Personen spätestens 4 Stunden nach 
der Nahrungsaufnahme ein Absinken der Blutbilirubinwerte statt¬ 
findet und 6—8 Stunden danach bereits wieder ein langsames An¬ 
steigen der Blutbilirubin werte vor sich geht. Wir verfolgten jetzt 
bei 24stündigem Hunger die Blutbilirubinwerte und beobachteten 
auch dann noch ein weiteres Ansteigen derselben; aus vier Beob¬ 
achtungen erhielten w 7 ir folgende Mittelwerte: nach 12 std. Hunger 
0,25 Bi.E., 14 std. 0,30 Bi.E., 16 std. 0,40, 18 std. 0,5, ^2 std. 0,50 Bi.E. 
Wahrscheinlich steigen bei noch längerem Hunger die Bilirubin¬ 
werte noch weiter an, das kann man z. B. durch Analogie aus dem 
bei Hunden nach 1—3 tägigem Hunger entstehenden Ikterus mit 
Bilirubinurie schließen. Meyer und Knüppfer wiesen auch 
bereits in der oben erwähnten Arbeit darauf hin, daß bei einer 
Anzahl Erkrankungen mit offenbarer Leberschädigung (Hepatitis 
luetica, Salvarsanikterus, katarrh. Ikterus, schwere Scarlatina, 
dekomp. Herzfehler) das Absinken des Blutbilirubines nach Nah¬ 
rungsaufnahme nicht zu beobachten war. 

Die Ursache, sowohl der bei normalen Personen festgestellten 
Schwankungen des Blutbilirubingehaltes als auch des abweichenden 
Verhaltens bei Leberschädigungen zu ergründen, schien weitere 
Bearbeitung wert. Aus rein praktisch diagnostischen Rücksichten 
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war es nötig, weitere Krankheiten mit Leberschädigungen in den 
Bereich der Untersuchung zu ziehen, um auf diesem Wege einen 
Anhaltspunkt dafür zu bekommen, bei welcher Art von Leber¬ 
schädigung dieses abweichende Verhalten des Blutbilirubins nach 
Nahrungsaufnahme sich findet. Weiter mußte, um tiefer in das 
Problem einzudringen, untersucht werden, in welcher Weise die 
Nahrungsaufnahme Einfluß auf den Blutbilirubingehalt ausübt. Das 
nächstliegende war, den Einfluß der Gallesekretion zu erforschen. 

Weiter konnte der zeitliche Verlauf der Urobilinogenausscheidung 
mit dem Urin nach Nahrungsaufnahme möglicherweise Unterschiede 
zwischen Personen mit und ohne abweichendes Blutbilirubinverhalten 
darbieten. Um die Urobilinurie bei unseren Versuchen mit ver¬ 
werten zu können, mußten wir uns vorerst von ihrer Abhängigkeit 
von der Kotfüllung des Darmes überzeugen. Deshalb mußten auch 
auf diesem Gebiete systematische Untersuchungen vorgenommen 
werden. In welcher Weise die von uns gefundenen Ergebnisse 
für die Pathogenese des Ikterus zu verwerten sind, das wollen wir 
am Schluß der Arbeit erörtern. 

Um den Einfluß der im Darm vorhandenen Galle auf den Blut¬ 
bilirubingehalt und die Urobilinogenausscheidung mit dem Urin 
festzustellen, ließen wir bei einer Anzahl Personen mehrere Stunden 
hindurch die Galle mittels Duodenalsonde herausfließen, fingen sie 
auf, gossen sie nach 4—8 Stunden währendem Herausfließen wieder 
in das Duodenum im Verlaufe von wenigen Minuten hinein. Wir 
beobachteten die dadurch hervorgerufenen Schwankungen des Blut¬ 
bilirubingehaltes und der Urobilinogenausscheidung mit dem Urin. 
Während des Herausfließens der Galle aus dem Duodenum beob¬ 
achteten wir in 10 F ä 11 e n ein geringes Ansteigen der Blutbilirubin¬ 
werte; die Mittelwerte aus 10 Beobachtungen sind folgende: (um 
7 h morgens begann der Abfluß der Galle) l h morgens 0,4 Bi.E., 

9 h 0,45, ll h 0,55, 12 h 0,55, 2 h 0,55 Bi.E. Dieses langsame und all¬ 
mähliche Ansteigen entspricht also durchaus dem Verhalten bei 
Nahrungsenthaltung und ungehindertem Abflüsse der Galle in den 
unteren Dünndarm. Es ist also gleichgültig für den Blut¬ 
bilirubingehalt, ob die Galle ihren Weg durch den 
Dünndarm oder durch die Duodenalsonde nimmt. 

Die Konzentration der Galle 1 ) an Bilirubin verhielt sich bei 

. 1) Wegen der widersprechenden Angaben in der Literatur über den Uro- 
• bilin(ogen)gehalt der aus Duodenalsondierung gewinnbaren Galle, möchten wir 
an dieser Stelle ausdrücklich darauf hinweisen, daß wir sowohl in normalen als 
auch pathologischen Fällen stets Urobilin fanden, ebenso wie in 16 Blasengallen 
von Leichen, die unmittelbar nach dem Tode untersucht wurden. 
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7 von den 10 Fällen entsprechend der Höhe des Gehaltes des 
Blutes an Bilirubin hohe (niedrige) Gallenbilirubinwerte bei hohen 
(niedrigen) Blutbilirubinwerten, die übrigen drei Fälle folgten nicht 
dieser Regel, 2 mal fanden wir bei hohem Blutbilirubingehalt einen 
geringen Gallebilirubingehalt, 1 mal das umgekehrte Verhalten. 

Gossen wir die eigene oder tierische Galle innerhalb von 
5 Minuten in das Duodenum hinein, so beobachteten wir nach einer 
halben Stunde einen Anstieg des Blutbilirubins um 0,2—0,45 Bi.E., 
nach einer weiteren halben Stunde waren stets wieder die Werte 
wie vor der Eingießung erreicht. Eine Ausnahme machte eine 
Person mit ganz geringem Blutbilirubin- und hohem Gallebilirubin - 
gehalt, hier konnten wir überhaupt keine Zunahme feststellen. 
Dieser Befund steht in Einklang damit, daß bei Personen mit sehr 
niedrigen Blutbilirubingehalt durch Nahrungsaufnahme bzw. Ent¬ 
haltung kaum Schwankungen des Blutbilirubins aufzufinden sind. 
Man muß dabei annehmen, daß bei diesen Personen die Leber das 
Bilirubin fast nur in Richtung der Gallenkapillaren ausscheidet — 
und nicht in Richtung der Blutkapillaren. Bei den Personen, welche 
den Anstieg des Blutbilirubins 1 / 2 Stunde nach Galleeingießung 
zeigten, fanden wir in diesem Blute bei noch erhöhten Bilirubin¬ 
wert eine zweiphasige Reaktion, während das Blut vor 
der Eingießung eine verzögerte Reaktion aufge¬ 
wiesen hatte. 

Den Anstieg des Blutbilirubins nach Eingießen der Galle 
hatten wir erwartet. Wir führen ihn darauf zurück, daß aus dem 
Dünndarm, bei der plötzlichen Überschüttung mit Galle ein Teil 
des Bilirubins resorbiert wird. Die Leber kann dieses Übermaß 
von Bilirubin nicht sofort mit der Galle ausscheiden, sondern läßt 
es Vorbeigehen und reinigt erst allmählich das Blut wieder von 
dem überschüssigen Bilirubin. Diese Auffassung steht in Überein¬ 
stimmung mit dem Befunde der zweiphasigen Reaktion. Die prompte 
Phase ist alsdann auf das an der Leberzelle vorbeigeflossene Bili¬ 
rubin zu beziehen. 

Die Unabhängigkeit des Blutbilirubines von dem Abfließen 
der Galle durch die Duodenalsonde erscheint uns nicht ohne weiteres 
selbstverständlich, im Gegenteil wir hatten erwartet, daß darauf 
ebenso wie nach Nahrungsaufnahme ein Absinken des Blutbilirubines 
stattfände. Es ist also bei diesem Befunde das Absinken des Blut¬ 
bilirubines nach Nahrungsaufnahme nicht einfach durch stärkeres 
Abfließen der Galle zu erklären, denn es ist auch nicht anzu¬ 
nehmen, daß nach Nahrungsaufnahme ein wesentlich stärkerer 
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Gallenfluß stattfindet, als beim Abfließen durch die Duodenalsonde, 
erhielten wir doch durchschnittlich in 4 Stunden 130 ccm Galle, 
das sind in 24 Stunden 780 ccm Galle, ein Befund der etwa der 
Gallenmenge entspricht, welche bei kompletten Gallenfisteln ab¬ 
fließt. Wir müssen daher annehmen, daß ein verwickelterer Vor¬ 
gang durch die Nahrungsaufnahme ausgelöst wird, welcher das 
Absinken des Blutbilirubingehaltes bewirkt. Vielleicht bestehen 
auch Beziehungen zum Urobilinogenstoffwechsel (s. weiter unten). 

Gossen wir eine schwach alkalische oder sorgfältig neutrali¬ 
sierte Bilirubinlösung in das Duodenum, so erhielten wir einen be¬ 
deutend höheren Anstieg des Blutbilirubingehaltes als nach der 
Eingießung von Galle, auch wenn man berücksichtigt, daß mehr 
Bilirubin in der Lösung als in den verschiedenen Gallen enthalten 
war. Die Zunahme J l 2 Stunde nach Eingießung betrug 1,5—1,8 
BiE. Das Bilirubin gewann Meyer schon vor einigen Jahren 
aus tierischen Gallensteinen. Das Blut wies zur Zeit des 
höheren Bilirubingehaltes eine deutlich verzögerte 
Beaktion auf, nach 2 1 / 2 Stunden war die Reaktion 
erst als maximal zu bezeichnen. Auf die Tatsache 
möchten wir ganz besonders hinweisen, ist sie doch 
ein Beweis dafür, daß Bilirubin, welches sicher die 
Leber passiert hat, im Blut die direkte Reaktion 
verzögert geben kann. Auä dem Auftreten der ver¬ 
zögerten direkten Reaktion im Blute ist also nicht 
ohne weiteres zu schließen, daß das im Blut vor¬ 
handene Bilirubin die Leber nicht passiert habe und 
extrahepatisch gebildet sein müsse. Daß sogar Bili¬ 
rubin, welches mit der Galle ausgeschieden wird, 
die direkte Reaktion verzögert geben kann, werden 
wir weiter unten sehen. Die Erklärung für die ver¬ 
schiedene Reaktionsweise des Bilirubins mit dem 
Diazoreagens läßt sich z. Zt. noch nicht geben. Daß 
sie nicht auf zwei verschiedene Isomeredes Bili¬ 
rubins zurückzuführen ist, hat Beckmann (2) be¬ 
wiesen, der spektrophotometrisch den identischen 
Aufbau der Bilirubine verschiedenerHerkunft nach¬ 
wies. Nach der Einspritzung sowohl der Galle als auch der Bili¬ 
rubinlösung entnahmen wir erstmalig 20 Minuten nach der Ein¬ 
spritzung, dann in Abständen von 10 Minuten Stichproben der 
sezernierten Galle. Nach Galleeingießung in das Duodenum sahen 
wir zunächst ein Ansteigen des Bilirubingehaltes der Galle, dann 
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ein Absinken auf Werte wie vor der Eingießung, nach 50—60 
Minuten noch einmal einen unbedeutenden Anstieg. Nach Ein¬ 
gießung der Bilirubinlösung dagegen erhielten wir 55 Minuten 
nach der Eingießung wieder einen deutlichen Anstieg des Bilirubins 
in der Galle, also zu einer Zeit, als der Höhepunkt des Bilirubin¬ 
gehaltes im Blute bereits überschritten war. Dieses Verhalten 
stellten wir an 2 Personen fest. Leider wurde die direkte Reaktion 
der Galle nicht angestellt. Ein Beispiel zeige daß eben geschilderte 
Verhalten: 


Es wurden 50 mg 

Bil. in 

schwach alkalischer 

Lösung in das 

Duodenum gegeben. 






Vor der Einspritzung 

Galle 22,3 


Blut 

0,4 Bi.E. 

Nach 20 Min. 

55 

59,4 


55 

— 

,, 30 „ 

55 

37,6 Bi.E. 



» ^O „ 

55 

23,2 

55 

55 

2,1 Bi.E. 

„ 55 ,, 

55 

85,4 

55 

55 

1,6 „ 

,, 65 „ 

55 

28,2 

55 

55 

1,2 „ 

„ 70 „ 

55 

21,8 

55 

55 

0,6 „ 

„ 80 „ 

55 

22,4 

55 



ii 90 „ 

55 

22 

?5 • 

55 

0,6 „ 

„ 100 „ 

» 

22,6 

55 



Man könnte gegen 

die Stichhaltigkeit 

dieser 

Versuche Ein- 


wände machen, man könnte sagen, daß die Galle bzw. ßilirubin- 
lösung, welche man in das Duodenum eingespritzt hat nicht resor¬ 
biert wurde, im Duodenum liegen geblieben ist und nun immer 
wieder bei den Stichproben mit aufgesaugt wird. Dagegen spricht 
das anfängliche Ansteigen, das dann folgende Absinken des Galle¬ 
bilirubins und der erneute Anstieg zu einer Zeit, da das Blut¬ 
bilirubin schon wieder abnimmt. Für die prompte Ausscheidung 
des in das Blut gelangten Bilirubins mit der Galle spricht übrigens 
auch folgender von einem von uns (Meyer) schon früher aus¬ 
geführte (noch nicht veröffentlichter) Tierversuch. Einem Kaninchen 
wurde eine komplette Gallenfistel angelegt. Es floß aus ihr reine 
grüne Galle, welche keine Diazoreaktion gab, also nur Bilioverdin 
enthielt. Alsdann wurden dem Kaninchen 8 mg Bilirubin (aus 
Gallensteinen hergestellt) in schwach alkalischer Lösung in die 
Ohrvene eingespritzt. 10 Minuten später war die aus der Fistel 
laufende Galle braungelb gefärbt und wies deutliche Diazoreaktion 
auf. Innerhalb einer halben Stunde w r ar die Hälfte des Bilirubins 
bereits wieder mit der Galle entleert, nach 4 Stunden wies die 




Über den Einfluß des Galleflusses und der Nahrungsaufnahme usw. 99 


Galle keine Bilirubinreaktion mehr auf. Bei diesem Versuche 
wurde auch auf die direkte Reaktion der Galle geachtet, 
sie war deutlich verzögert, sie begann nach 2 Minuten und 
war nach 2 Stunden noch nicht maximal, es hat also der 
Aufenthalt im Blute, das Hindurchgehen durch die 
Leber, die Beimischung der Galle, welche normaler¬ 
weise nur Biliverdin, kein Bilirubin enthielt, nicht 
genügt das aus den Gallensteinen gewonnene Bili¬ 
rubin, welches die direkte Diazoreaktion überhaupt 
nicht gibt, so zu beeinflussen, daß es diese Reaktion 
prompt gibt. Ebensowenig zeigte Bilirubin aus 
Gallensteinen, das wir in schwach alkalischer Lö¬ 
sung Hunden intravenös einspritzten, nachdem es 
10—20 Minuten im Hunde zirkuliert hatte, die prompte direkte 
Reaktion, sondern wies einen stark verzögerten Verlauf auf. Auch 
bei den Hunden war das Bilirubin bereits nach einer halben Stunde 
wieder aus dem Blut verschwunden. 

Die Urobilinogenausscheidung mit dem Urin wies 
während der Stunden der Galleabsaugung, der stets ein Reinigungs¬ 
einlauf vorausging, eine abnehmende Tendenz auf, sie verhielt sich 
also ebenso wie bei nüchternen Personen, nachdem sie einen Ein¬ 
lauf erhalten haben; über diese Verhältnisse werden wir weiter 
unten berichten. Nach I^infüllen der Galle bzw. der Bilirubinlösung 
in das Duodenum sahen wir keine abnorme Steigerung der Uro¬ 
bilinogenausscheidung mit dem Urin. 

Die Patienten mit perniziöser Anämie, hämolytischem Ikterus, 
Lebercarcinom, bei welchen wir ebenfalls die Galleabsaugung und 
Wiedereingießen bzw. Eingießen von tierischer Galle und Bilirubin¬ 
lösung Vornahmen, zeigten in mancher Beziehung eine Abweichung 
vom normalen Verhalten. 

Wie bei normalen Personen fanden wir auch hier ein un¬ 
gefähres Parallelgehen zwischen Bilirubingehalt der Galle und dem 
des Blutes, 


enthielt die Galle 92 Bi.E. so das Blut 4,30 Bi.E. 

n » n 76 ii ii ii ii 2,20 „ 


55 

55 


69 „ „ ,, ,, 1,10 

49 „ „ „ „ 1,80 


Wie bei den normalen Personen findet sich also auch hier nur 
eine ungefähre Parallelität zwischen Galle und Blutgehalt an 
Bilirubin. 


7* 
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Während die normalen Fälle in den Stunden des Abfließens 
der Galle eine Bilirubinzunahme im Blute auf weisen, wie sie bei 
Nahrungsenthaltung eintritt, sehen wir bei der hier zur Diskussion 
stehenden Erkrankungen während des Abflusses der Galle 
ein stärkeres Absteigen des Blutbilirubines als bei 
bloßer Nahrungsenthaltung, denn bei letzteren fan¬ 
den wir in der Regel ein Ansteigen innerhalb von 
4—5 Stunden nur um 0,2Bi.E., während derGalleabfluß 
einen Anstieg von durchschnittlich 0,6 Bi.E. hervor¬ 
rief, ein Analogon werden wir bei der Nahrungsaufnahme wieder¬ 
finden. Ein weiterer Unterschied besteht darin, daß nach Ein¬ 
gießen weniger der Galle, als der Bilirubinlösung ein längeres 
Verweilen des Bilirubins im Blute stattfindet, denn wir fanden 
nach 1% Stunden noch einen höheren Wert als vor der Einspritzung, 
entsprechend diesem längeren Verweilen des Bilirubins im Blute 
fanden wir auch eine gegen die normalen Personen verspätete Aus¬ 
scheidung mit der Galle, wie folgende Zusammenstellung zeigt. 
Galle vor der Eingießung 74,8 Bi.E., Blut 3,0. Eingießung von 
50 mg Bilirubin in schwach alkal. Lösung. 


Galle nach 20 Minuten 
30 „ 

40 „ 

50 „ 

60 „ 

70 „ 

80 „ 

90 „ 

100 „ 

115 „ 

130 


94.1 

85.6 

76.1 
73 £ 

72.1 

74.6 

78.4 

80.5 

77.5 

81.2 
76,0 


Blut 3,0 
„ 3,3 

n 

» 4,2 

„ 3,8 




3,3 


Die verspätete Ausscheidung des Bilirubins mit der Galle ist wohl 
als Ausdruck einer Leberinsufficienz zu deuten: Die an und für 
sich stark in Anspruch genommene Leber kann diese erneute Mehr¬ 
arbeit nicht in gleicher Zeit bewältigen wie eine normal tätige 
Leber. 

Die Urobilinogenausscheidung mit dem Urin war 
während der Stunden der Galleabsaugung niedrig, ebenso wie bei 
den normalen Fällen. Nach Eingießen der Galle bzw. Bilirubin¬ 
lösung in das Duodenum ließ sich keine abnorme Erhöhung der 
Urobilinogenausscheidung mit dem Urin feststellen, wenigstens läßt 


D 


NIE 
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sich aus den Zahlen bei den an und für sich großen Schwankungen 
während des Tages keine abnorme Urobilinogenausscheidung 
herauslesen. 

Ehe wir weiter auf unsere Untersuchungen über die Uro¬ 
bilinogenausscheidung mit dem Urin eingehen, müssen wir kurz 
auf die Lehre vom Urobilin hinweisen. Seit dem grundlegenden 
Versuche Fr. Müll er’s (3) ist heutzutage die Theorie der Ent¬ 
stehung des Urobilins aus dem Bilirubin durch die Darmbakterien 
im Dickdarm allgemein anerkannt. Bekanntlich gab Fr. Müller 
einem Patienten mit vollständig verschlossenem Ductus choledochus 
Schweinegalle per os und sah darauf Urobilinurie auftreten. 
Hildebrandt (4) und Frommholdt (5) bestätigten diesen 
Versuch. Um so auffallender war es, daß Frommholdt, welcher 
aus Gallensteinen dargestelltes Bilirubin eingab, daraufhin weder 
Urobilin im Urin und im Stuhl, noch Bilirubin im Stuhle nach- 
weisen konnte, auch wenn er sein rein dargestelltes Bilirubin mit 
Ätherextrakt von Galle oder mit gallensauren Salzen mischte, er¬ 
zielte er keine Urobilinurie. All diese Versuche konnte einer von 
uns (Meyer) bereits vor einigen Jahren bestätigen, schon damals 
erschien es ihm am wahrscheinlichsten, daß das künstlich dar¬ 
gestellte Bilirubin bereits im oberen Dünndarm resorbiert würde 
und so der Reduktion zu Urobilin im Darme entzogen würde. Diese 
Vermutung haben wir jetzt durch die oben mitgeteilten Versuche 
bestätigt, sahen wir doch nach Eingabe von Bilirubinlösung ein 
so starkes Ansteigen des Bilirubingehaltes des Blutes, so daß die 
Annahme berechtigt ist, daß das gesamte Bilirubin resorbiert 
worden ist. 

Der Müller’sche Versuch fällt bei normalen Personen, wie schon 
Hilde brandt nachweisen konnte, negativ aus, d. h. es tritt keine 
wesentlich vermehrte Urobilinausscheidung mit dem Urin auf. In 
Übereinstimmung mit dieser Tatsache fanden auch wir, wie wir 
bereits oben mitteilten, nach dem Eingießen von Galle in das 
Duodenum keine große Veränderung der Urobilinogenausscheidung 
mit dem Urin, ebensowenig trat eine deutliche Urobilinurie auf, 
wenn wir die Galle in die ampulla recti einfüllten, wobei aller¬ 
dings zu beachten ist, daß diese Galle höchstens x / 2 Stunde von 
dem Patienten gehalten werden konnte. Im Gegensatz dazu er¬ 
hielten wir, wenn wir 250 ccm urobilinogenarme Ochsengalle in 
das Colon descendens einlaufen und dort 4 Stunden verweilen ließen, 
4—6 Stunden nach Beginn des Einlaufes eine sehr starke Ver¬ 
mehrung der Urobilinogenausscheidung mit dem Urin: 

\ ' Original frorn 
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Um 8* erfolgte die Galleeinfüllung in das Colon descendens. 

Versuch I. 6-8 h 1476, 8—10 h 1005, 10—12 h 82130, 12—2 h 
4356, 2—4 h 5317, 4—6 h 4421 Rhodanideinheiten. x ) 

Versuch II. 6—8 h 2840, 8—10 h 1219, 10-12 h 3112, 12-2 h 
2748, 2—4 h 14617, 4—6 h 3934. 

Hildebrandt schreibt, daß bei normalen Personen Ver¬ 
stopfung und Durchfall keinen Einfluß auf die Urobilinogenaus- 
scheidung mit dem Urin haben, daß wohl aber bei bestehender 
Urobilinurie diese durch Verstopfung vermehrt und durch Durch¬ 
fall vermindert werden kann. Daß auch schon bei normalen Per¬ 
sonen die Füllung des Dickdarms mit urobilinogenhaltigem Kot 
und nicht nur mit künstlich eingefüllter Galle ausschlaggebend für 
die Höhe der Urobilinogenausscheidung ist, zeigen unsere Beob¬ 
achtungen. Wir verfolgten die Urobilinogenausscheidung mit dem 
Urin, während 6 Stunden in 2stündigen Abständen einerseits bei 
nüchternen Personen, welche vorher einen Reinigungseinlauf er¬ 
hielten und andererseits mit denselben nüchternen Personen bei 
denen innerhalb der letzten 12 Stunden kein Stuhlgang erfolgt war. 
Die Mittelwerte aus je 6 Fällen sind folgende: - 

Es wurden ausgeschieden: 


ohne Einlauf 
4000 
4300 
4300 


nach Einlauf 

4100 Rhodanideinh. 

2300 

1700 


6—8 

8-10 

10—12 


Die Unterschiede sind nicht groß, aber sie kehren immer in 
gleicher Weise wieder und sind weit außerhalb der Fehlergrenze 
der Methode. 

In der Fortsetzung der gemeinsam mit Knüppfer unter¬ 
nommenen Versuche über die Beeinflussung des Blutbilirubingehaltes 
durch die Nahrungsaufnahme stellte Meyer fest, daß Trinken von 
1 1 Wasser keine Beeinflussung des Blutbilirubins herbeiführt, eben¬ 
sowenig wirkt Trinken von Zuckerwasser. Eingabe von Barium¬ 
sulfatbrei ergab schwankende Werte, ebenso wie Trinken von x / 4 1 
Milch. Dagegen bewirkte x / 2 1 Milch in allen unternommenen Ver¬ 
suchen einen Abfall des Blutbilirubins. Ebenso zuverlässig erwies 
sich die Aufnahme von Milchgriesbrei. Diese Kost wurde daher 
stets unseren folgenden Versuchen zugrunde gelegt. Die Versuchs¬ 
anordnung war folgende: Am ersten Tage blieb die Versuchsperson 


1) Siehe Methodik. 
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nüchtern, am zweiten Tage erhielt sie morgens 8 h einen Teller 
Griesbrei, an beiden Tagen morgens 6 h einen Einlauf. Um 8 h und 
12 h wurde Blut entnommen, der Urin wurde von 6 U an zweistünd¬ 
lich untersucht. Die Beobachtung der Blutbilirubinwerte bei den 
nüchternen Personen wurde deshalb systematisch durchgeführt, um 
zu erfahren, ob etwa das Ansteigen nach Nahrungsaufnahme das 
Meyer und Knüppfer bei einigen pathologischen Fällen beob¬ 
achtet hatten, nur ein scheinbar entgegengesetztes Verhalten sei. 
Wir sagten uns, daß bei einer etwa vorhandenen sehr starken 
Tendenz des Anstieges bei Nüchternheit ein wesentlich geringerer 
Anstieg nach Nahrungsaufnahme einem Abfall gleich käme, der 
aber nicht ohne die Kenntnis des etwa vorhandenen übermäßigen 
Anstieges bei Nüchternheit entdeckt werden konnte. Wie die Ver¬ 
hältnisse tatsächlich liegen, lehren folgende Tatsachen. 

Unter 30 untersuchten lebergesunden Personen zeigten 28 die 
normale Blutbilirubinreaktion: Anstieg bei Nüchtern¬ 
heit, Abfall nach Nahrungsaufnahme. Die Schwankungen 
sowohl bei Hunger als nach Nahrungsaufnahme sind einigermaßen 
unabhängig von der Höhe des Blutbilirubingehaltes. 

Wir fanden sowohl bei Anfangswerten von 0,6—0,8 Bi.E. Schwan¬ 
kungen um nur 0,05—0,10 Bi.E., also um 8—12 °/ 0 als auch bei Werten 
von 0,2—0,4 Bi.E. Schwankungen um 0,15—0,4 Bi.E., also bis 100 °/ 0 . 
Bei 2 mal 32 Versuchen (an 28 Personen) fanden wir den Abfall nach 
Nahrungsaufnahme 22 mal größer als den Anstieg bei Nüchternheit. Bei 
hohen Anfangswerten (d. h. 0,5 oder mehr als 0,5 Bi.E. morgens 8 h ) 
fanden wir 13 mal kleine Anstiege (d. h. um 0,05 und 0,1 Bi.E.) und 
6 mal große Anstiege (d. h. um mehr als 0,1 Bi.E.). Bei den kleinen 
Anfangswerten dagegen 8 mal große Anstiege und 7 mal kleine Anstiege, 
bei den Personen, wenn sie Griesbrei gegessen hatten, dagegen fanden 
wir bei großen Anfangswerten 19 mal einen großen Abfall und 5 mal 
einen kleinen Abfall, bei kleinen Anfangswerten 4 mal einen kleinen und 
4 mal einen großen Abfall. Bei einem Drittel der untersuchten Personen 
bestand ein großer Unterschied zwischen der Größe des Anstieges bei 
Nüchternheit und der Größe des Abfalles nach Nahrungsaufnahme, unter 
diesen war 8 mal der Abfall nach Nahrungsaufnahme erheblich größer 
als der Anstieg bei Nüchternheit, nur 3 mal das umgekehrte Verhalten. 
Bei den beiden übrigen Dritteln der untersuchten Personen entsprach 
einigermaßen einem großen (kleinen) Anstieg bei Nüchternheit ein großer 
(kleiner) Abfall nach Nahrungsaufnahme, wenn schon kleine Unterschiede 
vorhanden waren, so war fast immer der Abfall am Nahrungstage größer 
als der Anstieg am Nüchterntage. Die Mittelwerte von 28 Personen 
sind folgende: 

nüchtern: um 8 h 0,5 Bi.E. um 12 h 0,63 Bi.E. 
um 8 h Griesbrei 8 h 0,53 „ „ 12 h 0,33 „ 
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Die Blutbilirubinwerte zur gleichen Tageszeit (morgens um 8 h ) 
an verschiedenen Tagen waren bei ein-, und denselben Personen 
stets verschieden, im allgemeinen waren die Unterschiede kleiner 
als 30%, so daß ein- und dieselbe Person entweder immer hohe 
oder immer niedrige Werte aufwies, nur bei 5 Personen waren die 
Unterschiede größer als 30%. 

Ein Beispiel für die große Mehrzahl der untersuchten Per¬ 
sonen: morgens 8 h nüchtern am 1. Tage: 0,40 Bi.E. 2. Tage: 0,60 r 
am 3. Tage: 0,50, am 4. Tage 0,55 Bi.E. Ein Beispiel für die Aus¬ 
nahmefälle: morgens 8 h nüchtern am 1. Tage: 0,75, am 2. Tage: 
0,30, am 3. Tage: 0,80, am 4. Tage: 0,70 Bi.E. 

Patienten mit perniziöser Anämie, hämolytischen Ikterus, mye¬ 
loischer Leukämie, Pneumonie, katarrh. Ikterus, atrophischer Leber- 
cirrhose, Cholelithiasis, Lebercarcinom und dekompensiertem Herz¬ 
fehler (insgesamt 19 Patienten) zeigten die „paradoxe Reaktion 
des Blutbilirubins“ nach Nahrungsaufnahme. Bei Nahrungs e n t - 
h a 11 u n g wiesen diese Patienten ebenso wie die normalen Per¬ 
sonen eine geringe Zunahme des Blutbilirubins auf, die absolut 
etwa gleich, prozentual durchweg kleiner ist als bei den normalen 
Personen, dagegen weisen sie nach Nahrungsaufnahme 
einen deutlichenAnstieg des Blutbilirubins auf, der 
immer größer ist als der Anstieg bei Nahrungsent¬ 
haltung, es handelt sich also bei diesen Erkran¬ 
kungen nicht nur um ein Ausbleiben des Abfalles, 
sondern um einen positiven Anstieg (paradoxe Blut¬ 
bilirubinreaktion). Wie wir schon weiter oben mitteilten, 
tritt diese paradoxe Blutbilirubinreaktion nicht nur nach Nahrungs¬ 
aufnahme auf, sondern auch bei dem Abfließen der Galle durch die 
Duodenalsonde, auch hier stellten wir eine stärkere Zu¬ 
nahme des Blutbilirubinwertes während des Galle¬ 
abflusses fest als bei bloßer Nährungsenthaltung. 
Bei diesen pathologischen Fällen ist also für das 
Verhalten des Blutbilirubines das Abfließen der 
Galle gleichbedeutend mit Nahrungsaufnahme. Diese 
paradoxe Reaktion sahen wir sowohl bei prompter 
als auch bei verzögerter direkter Reaktion, sie 
findet sich nicht etwa nur bei hohen Bilirubin¬ 
werten und muß nicht bei solchen vorhanden sein, 
so vermißten wir sie bei einer Person, welche einen Blutbilirubin¬ 
wert von 3 Bi.E aufwies, sonst aber außer einer geringen Anämie 
keinen Anhaltspunkt etwa für eine perniziöse Anämie oder einen 
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hämolytischen Ikterus darbot, andererseits trat diese paradoxe Re¬ 
aktion bei zwei alten Leuten über 70 Jahren auf, welche einen 
Blutbilirubinwert von unter 1 Bi.E hatten. Ob allgemein in hohem 
Alter diese paradoxe Reaktion auftritt, darüber haben wir keine 
Erfahrung, Untersuchungen darüber sind im Gange. 

Die Urobilinogenausscheidung mit dem Urin wurde 
mit in den Bereich unserer Untersuchungen gezogen, um etwa auch 
hier vorhandene Schwankungen der Ausscheidung zwischen nor¬ 
malen und lebergeschädigten Personen festzustellen. Durchweg 
wiesen letztere eine bedeutend erhöhte Urobilinogenausscheidung 
mit dem Urin auf. Bei den lebergesunden Personen kennen wir 
schon die Urobilinogenausscheidung bei Nahrungsenthaltung nach 
erfolgtem Einlauf, es findet innerhalb von 6 Stunden nach erfolgtem 
Einlauf eine Verminderung der Urobilinogenausscheidung statt bei 
2 stündlicher Untersuchung, bei Aufnahme von Griesbrei stiegen 
die Werte innerhalb von 4 Stunden an. Es folgen hier die Mittel¬ 
werte von 28 Personen. 

Griesbrei: im Urin 6—8 h 2500 8—10 h 2800 10—12 h 4000 

nüchtern: 2450 1800 1500 

Ihnen gegenüber stellen wir die Mittelwerte der 19 Personen 
mit paradoxer Blutbilirubinreaktion: 

Griesbrei: im Urin 6—8 h 62 000 8—10 h 60000 10—12 h 55000 

nüchtern: 74000 43000 63000 

Bei Betrachtung dieser Mittelwerte sieht man, daß sowohl die 
normalen als auch die pathologischen Fälle bei Nahrungsenthaltung 
eine Abnahme zeigen, bei Nahrungsaufnahme fällt die geringe Ab¬ 
nahme der Urobilinogenausscheidung bei den pathologischen Fällen 
auf im Gegensatz zu der Zunahme bei den normalen Fällen. 

Während nun jeder einzelne normale Fall das gleiche Ver¬ 
halten zeigt wie die oben angegebenen Mittelwerte, finden wir bei 
den pathologischen Fällen ein vollständig unregelmäßiges Verhalten. 

Die 8 Fälle von perniziöser Anämie allein zeigten ein regel¬ 
mäßiges Verhalten und zwar: leichte Zunahme bei Nüchternheit 
und Abnahme nach Griesbrei, wie folgende Mittelwerte ergeben 
(wie gesagt, entspricht jeder einzelne Fall diesen Mittelwerten): 
nüchtern: 6—8 h 31000 8—10 h 37 500 10-12 h 39000 

Griesbrei: 59000 62 000 35500 

Es verhalten sich also die Fälle von perniziöser Anämie abweichend 
von den normalen Fällen. Daß die Abnahme der Urobilinogen- 
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ausscheidung bei Nüchternheit bei den Fällen von perniziöser Anämie 
nicht eintritt, läßt sich wohl zwanglos aus der vermehrten Galle¬ 
bildung und dem hohen Urobilingehalt der Galle erklären. Es ist 
eben dauernd viel Urobilinogen im Darm vorhanden und steht zur 
Resorption bereit. Die geringe Zunahme der Urobilinogenausscliei- 
dung bei Nahrungsenthaltung ist wohl darauf zurückzuführen, daß 
aus der reichlich in den Darm sezernierten Galle das Urobilinogen 
leichter resorbiert wird als wenn die Galle im Darm mit Nahrung 
vermischt wird, aus diesem Grunde ist dann wohl auch die Ab¬ 
nahme der Urobilinogenausscheidung mit dem Urin 4 Stunden nach 
Nahrungsaufnahme zu erklären. 

Unsere Untersuchungen ergeben, daß die „paradoxe Blut- 
bilirubinreaktion nach Nahrungsaufnahme“ bei ganz verschiedenen 
Krankheiten mit Leberschädigung auftritt. Hierin stimmt sie über¬ 
ein mit der Urobilinurie. Während letztere sich aber schon bei 
leichteren Erkrankungen findet, konnten wir erstere nur bei 
schweren Krankheitsfällen feststellen. Es gehört also offenbar eine 
ziemlich erhebliche Leberschädigung dazu um die Fähigkeit der 
Leber eine bestimmte Verteilung des Bilirubins zwischen Blut und 
Galle vorzunehmen, zu schädigen. Daß ständig eine Regulierung 
des Bilirubins zwischen Galle und Blut stattfindet, ergeben unsere 
Versuche. Es erscheint uns die Erklärung am ungezwungensten, 
daß die Leber, während der Verdauung in einem anderen Tätig¬ 
keitszustand versetzt, die Verteilung des Bilirubins normalerweise 
zugunsten der Gallenkapillaren ändert. Daß die Leber darauf 
bedacht ist je nach ihrem Tätigkeitszustand die Menge des Blut¬ 
bilirubins auf einer gewissen Höhe zu erhalten lehren auch unsere 
Versuche des Eingießens von Galle bzw. Bilirubinlösungen in das 
Duodeum. Zwar kann zunächst weder die normale noch die patho¬ 
logische Leber ein Übermaß vom Darm aus dargebotenen Bilirubins 
bewältigen, sondern sie läßt es erst zum Teil in den allgemeinen 
Kreislauf hindurchgehen aber nach einer — pathologischerweise 
— 2 Stunden hat sie die Höhe des Blutbilirubins wieder auf das 
vorherige Maß herabgedrückt. Daß Bilirubin, welches durch die 
Leber in den allgemeinen Kreislauf gelangt ist, behält seine Re¬ 
aktionsart: Das Bilirubin, das aus der Galle stammt, gibt nach 
Resorption im Darm und Hindurchgehen durch die Leber die 
prompte Phase im Blute, das aus Gallenstein hergestellte Bilirubin 
gibt stark verzögerte Reaktion im Blute nach Resorption aus dem 
Darm und Passage der Leber. Man muß sich dabei allerdings aus 
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der Anatomie der Leber klar machen, daß dieses Bilirubin, welches 
vom Darm her mit der Vena portae die Leber erreicht, nicht durch 
die Leberzellen hindurch gelangt, sondern nur an ihnen vorbei 
fließt. Man könnte sich also denken, daß die Leberzelle noch keinen 
Einfluß auf das Bilirubin ausgeübt hat. Daß aber auch ein Hin¬ 
durchgehen durch die Leberzelle nicht das Gallenstein-Bilirubin in 
„direkt promptes Bilirubin“ zu verwandeln vermag, zeigt der 
Versuch beim Kaninchen, in dessen Galle — nach intravenöser 
Eingabe einer Bilirubinlösung — die direkte Diazoreaktion stark 
verzögert war. Damit ist — wie schon oben erwähnt — bewiesen, 
daß ein Hindurchgehen durch die Leberzelle nicht unbedingt eine 
direkte prompte Reaktion bringen muß. Es ist also denkbar, daß 
im Blute vorhandenes Bilirubin, welches die direkte Keaktion ver¬ 
zögert gibt, in der Leberzelle gebildet ist. Natürlich ist damit 
keineswegs die anhepatozelluläre Bilirubinbildung abgetan. Wir 
wollen uns hier nicht weiter auf den Bildungsort des Bilirubins 
einlassen, weil unsere Versuchsergebnisse sowohl mit einer hepato- 
cellulären als auch mit einer anhepatocellulären Bilirubinbildung 
in Einklang zu bringen sind. 

Methodik. 

Die Bilirubinbestimmung geschah nach der Methode von 
Hijmans van den Bergh. Die Ablesung am Autenrieth’schen 
Kolorimeter wurde 15 Minuten nach Beendigung der Reaktion vor¬ 
genommen. Die Urobilinogenbestimmung im Urin geschah mittels 
des Ehrlich’schen Reagens nach der Methode von Flatow und 
Brünell (6). Der Urin wurde in schwarzumklebten Deckelgläsern 
aufgefangen und kurze Zeit nach der Entleerung untersucht. Als 
Vergleichsflüssigkeit wurde nicht die Phenolphthaleinlösung, son¬ 
dern die van den Berg’sche Rhodanidlösung verwendet, welche 
sich als sehr brauchbar erwies. Die Urobilinogenmenge wurde in 
Rhodanideinheiten ausgedrückt. Ein Beispiel zeige die Berechnung: 

5 ccm Urin werden mit 2 mal 25 ccm Äther extrahiert, der in 
Äther mit Ehrlich’s Reagens und salzsaurem Alkohol hergestellte 
Farbstolf wird in 10 ccm Wasser aufgenommen, an der Bilirubin¬ 
skala abgelesen 30 °/ 0 , also Rhodanideinheiten — = 60. 

0 

Menge der betr. Urinportion 100 ccm Gesamturobilinogenausschei- 
dung: 100 mal 60 = 6000 Rhodanideinheiten. 
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Zusammenfassung. 

I. Während des Abflusses der Galle durch die Duodenalsonde 
tritt bei Gesunden eine geringe Zunahme des Blutbilirubins auf, 
ebenso wie bei einfacher Nahrungsenthaltung. Bei einer Anzahl 
Erkrankungen mit Leberschädigungen ist die Zunahme des Blut¬ 
bilirubins während der Galleabsaugung größer als bei Nahrungs¬ 
enthaltung. 

II. Es besteht in der Regel ein ungefähres Parallelgehen 
zwischen Höhe des Blutbilirubins und des Gallebilirubins. 

III. Wir fanden stets bei Gesunden und Kranken im Duodenal¬ 
inhalt und in 16 Blasengallen von Leichen Urobilin. 

IV. Nach Eingießen von eigener Galle, Tiergalle oder Bilirubin¬ 
lösung in das Duodenum erfolgt eine kurzandauernde Zunahme des 
Blutbilirubins. Nach Ein gießen von Galle in das Duodenum war 
die direkte Reaktion im Blute zweiphasig, während sie vor der 
Eingießung verzögert war. Nach Eingießen von Bilirubinlösung 
in das Duodenum war die direkte Reaktion im Blute sehr stark 
verzögert. Die Zunahme des Blutbilirubins ist bei gesunden Men¬ 
schen eine Stunde nach Einspritzung der Galle oder der Bilirubin¬ 
lösung in das Duodenum nicht mehr nachzuweisen. Bei leberkranken 
Personen erfolgt die vollständige Ausscheidung aus dem Blute ge¬ 
wöhnlich erst nach l ] / 2 —2 Stunden. 

Y. Beim Kaninchen erfolgt nach intravenöser Einspritzung 
einer Bilirubinlösung die Ausscheidung von Bilirubin mit der Galle 
innerhalb weniger Stunden. Die direkte Reaktion dieser Galle 
war sehr stark verzögert. 

VI. Auch beim Hunde erwies sich die direkte Reaktion im 
Blut nach intravenöser Einspritzung einer Bilirubinlösung als sehr 
Stark verzögert. 

VII. Die Urobilinogenausscheidung mit dem Urin ist abhängig 
von der Kotfüllung des Dickdarmes. Nach Reinigung des Dick¬ 
darmes durch Einlauf findet ein Absinken der Urobilinogenausschei¬ 
dung mit dem Urin im Laufe der nächsten 4 Stunden statt. Im 
Gegensatz zu den Personen die 12 Stunden vor dem Versuch keine 
Stuhlentleerung gehabt hatten. Nach Eingießen von Galle in das 
Colon descendens und 4stündigem Verweilen der Galle im Dick¬ 
darm erfolgt eine starke Zunahme der Urobilinogenurie. Die Tat¬ 
sache, daß Eingabe einer Bilirubinlösung in das Duodenum bei 
Patienten mit vollständig verschlossenem Ductus choledochus keine 
Urobilinurie hervorruft, ist dadurch zu erklären, daß das Bilirubin 
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ehe es zu Urobilinogen im Darm reduziert werden kann, resor¬ 
biert wird. 

VIII. Die nach Nahrungsaufnahme erfolgende Abnahme des 
Blutbilirubines findet nicht statt bei Personen mit Leberschädigung. 
Im Gegenteil es findet nach Nahrungsaufnahme eine stärkere Zu¬ 
nahme des Blutbilirubins statt als bei Nahrungsenthaltung (para¬ 
doxe Blutbilirubinreaktion nach Nahrungsaufnahme). 

IX. Die Urobilinogenausscheidung mit dem Urin nimmt bei 
normalen Personen innerhalb von 4 Stunden nach der Nahrungs¬ 
aufnahme (nach erfolgtem Einlauf) zu. Bei Personen mit Leber¬ 
schädigung findet diese Zunahme nicht regelmäßig statt, im Gegen¬ 
teil, es findet sich häufig — sogar einigermaßen regelmäßig bei 
perniziöser Anämie — eine Abnahme, umgekehrt findet die Ab¬ 
nahme der Urobilinausscheidung bei Nahrungsenthaltungen (nach 
Einlauf) welche bei lebergesunden Personen eintritt, nur selten bei 
leberbeschädigten Personen statt, es findet sich im Gegenteil häufig 
eine Zunahme. 
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Aus dem Stadtkrankenhaus Zittau. 

Über Eosinophilie. 

Von 

Professor Dr. med. Carl Klieneberger, 

Direktor des Stadtkrankenhauses Zittau. 

Das Blutbild nach W.-Zahl und W.-Verhalten hat sich seit dem 
Kriege geändert. Die Kriegslymphozytoseumstellung*) und die jetzt 
eingetretene Normaleinstellung 1 2 ) sind bekannt. Bei den laufenden 
klinischen Blutuntersuchungen der letzten Jahre fiel es aber auch 
auf, daß Eosinophilie häufiger zur Beobachtung gelangte als man 
es von früher her zu sehen gewohnt war. Gelegentlich wurde sogar 
Eosinophilie festgestellt, bei Erkrankungen, die nach allgemeiner 
Erfahrung mit Reduktion der Eosinophilen einherzugehen pflegen. 
Solche Wahrnehmungen gaben die Veranlassung, das klinische 
Material der letzten Jahre auf Eosinophilie genau nachzusehen und 
zu ordnen. 3 4 ) Bei 3041 medizinischen Aufnahmen mit 1121 Unter¬ 
suchungen (Jahrgang 1919—22) wurde in 119 Fällen 129 mal Eosino¬ 
philie festgestellt (Doppeluntersuchungen), Eosinophilie, wenn mehr 
als 4 % Eosinophile tariert werden). (Besondere Berücksichtigung 
von Parasiten, Anaphylaxie, Medikamenten u. ä.) Über die Er¬ 
gebnisse soll kurz zusammenfassend berichtet werden. 

1. Eosinophilie bei Scharlach. 

Scarlatina gilt als die Infektionskrankheit mit Eosinophilie. 
Unter 10 Fällen von Scharlach wurde 9 mal Eosinophilie, und zwar 

1) Carl Klieneberger, Lympbocytose-Umstellung. Münchener med. 
Wochenschr. 1917, 33. 

2) F. Wittiger, Blütuntersuchungen mit Berücksichtigung der Lympho- 
cytoseumstellung C. Klieneberger. Münchener med. Wochenschr. 1922. 

3) Für diese Mühewaltung danke ich Fräulein Dr. Erna Hillenberg, 
Hilfsassist, d. med. Abteilung. 

4) Vgl. auch Naegeli, Blutkrankheiten u. Blutdiagnostik 1919. 
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4—8 */ 2 °/o Mit den höchsten W.-Zahlen von 20 400, bzw. 24 000, d. h. 
1200—1428 Eos. beobachtet, (lmal Scarlatina ohne Eosinophilie!) 

2. Eosinophilie bei Infektionskrankheiten außer 

Scharlach. 

Abweichend von dem bisher bekannten Verhalten wurde Eosino¬ 
philie, je einmal während des Fiebers bei Variolois (4 1 / 2 °/o = 794 Eos.) 
und bei Variola vera (5% = 425 Eos.), außerdem bei einer kroupösen 
Pneumonie (4 °/ 0 = 848 Eos.), bei Fleckfieber (4 °/ 0 = 280 Eos.), einem 
Fall von Malaria Tertiana (7 °/ 0 Eos.) beobachtet. 

Bei subakutem und chronischem Gelenkrheumatismus fand sich 
Eosinophilie nicht selten. Sie konnte in 6 Fällen (6—13 */ 2 °/o Eos. 
im Maximum 498 Eos.) beobachtet werden. 

Unter den untersuchten Anginen fand sich bei einer von vorn¬ 
herein fieberlosen Plaut-Vincent-Angina und bei 4 Fällen von 
fieberhafter Angina follicularis Eosinophilie (bei jener 6 % = 450 
bis 640 Eos.). (Wiederholte Untersuchung) (bei dieser Eos. Zahlen 
von 4—10 °/ o -) Diese Befunde sind gerade mit Rücksicht und im 
Vergleich zu dem Scarlatina-Blutbild bemerkenswert. Ein Influenza¬ 
kranker zeigte im Blutbild allerdings als Rekonvalescent (!) 12 °/ 0 
Eosinophile. 

Die Eosinophilie bei subakutem betr. chronischem Gelenkrheumatis¬ 
mus, auch in der Influenza-Rekonvalescenz, könnte man als anaphylak¬ 
tisches Phänomen deuten und mit der Behandlung (häufiger Milch- 
Terpentin- usw. Behandlung) in Zusammenhang bringen. Eine kausale 
Verknüpfung fiel uns freilich nicht auf. 

Es ist bekannt, daß Eosinophilie zusammen mit der „Tuberkulin¬ 
reaktion“ bzw\ während der Tuberkulinbehandlung auftritt. Bei 
den untersuchten Tuberkulosen, einschließlich Pleuritis tbc. und 
Hilustbc. wurde in 7 Fällen 4—10 % Eos., d. h. =605 Eos. fest¬ 
gestellt, noch ehe eine Tuberkulinbehandlung stattgefunden hatte. 
Die Frage Eosinophilie und Tuberkulineinspritzung bedarf also 
neuer Prüfung. In einem Falle von Endocarditis lenta zählten 
wir 16 °/ 0 Eos. im Blutpräparat. 

In 16 Fällen sekundärer Syphilis noch ohne stattgehabte Be¬ 
handlung, also auch ohne Arznei-Exantheme, ohne Parasiten wurden 
4—8 °/ 0 , d. h. 510 Eos. verzeichnet. 

Bei einer gummösen Lues fanden sich 14°/ O = 700 Eos. bei 
einer Paralyse 5 °/ 0 , ohne daß in der letzten Zeit eine besondere 
Behandlung stattgefunden hätte. 
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3. Eosinophilie bei Wnrm- und Hautkrankheiten. 

Im Gegensatz zu früher fiel es uns auf, daß bei den hier unter¬ 
suchten Wurmerkrankungen, der Verbreitung der Wurmkrankheiten 
in der Jetzzeit (besonders Oxyuren, neuerdings auch Taenien) 
Eosinophilie nicht sehr häufig war. Starke Ascaridiasis, Trichino- 
sis freilich kamen nicht zur Beobachtung. 

Eosinophilie bei Hautkrankheiten ist bekannt, wurde so wie 
früher auch jetzt bei Impetigo, Ekzema impetiginosum, pustulosum, 
acneiforme, Scabies u. a. festgestellt. Neu sind die außerordentlich 
hohen Werte der Eos. bei Luminalexanthemen, die zuerst im Stadt¬ 
krankenhaus Zittau 1 ) beobachtet wurden. Luminalexantheme er¬ 
innern auch sonst in den klinischen Erscheinungen an Scarlatina 
(3 charakteristische Beobachtungen). Daß Eosinophilie bei Salvarsan- 
dermatitis regelmäßig beobachtet wurde, muß in diesem Zusammen¬ 
hänge besonders berichtet werden. (5 Fälle). 

4. Eosinophilie bei Asthma. 

Die festgestellte Eosinophilie bei Asthma bronchiale bedarf 
keiner ausführlichen Sondererwähnung; daß gelegentlich aber auch 
bei Altersasthma, bei Atembeschwerden durch Lungenerweiterung, 
bei Altersbefund an Herz und Gefäßen Eosinophilie Vorkommen kann, 
erscheint beachtlich. Es entzieht sich unserer Kenntnis, wie weit 
die Medizin derartige Sonderbeobachtungen beeinflußt. (Jod-natrium, 
Adrenalin usw.) Auch die Frage „Asthma und Eosinophilie“ bedarf 
breiterer klinischer Bearbeitung. * 

5. Gelegentlich beobachtete Eosinophilie. 

Es liegt nicht im Rahmen der Besprechungen, auf die Frage 
der posttoxischen und postinfektiösen Eosinophilie einzugehen. Hier 
um so weniger, da solche nicht indizierten Untersuchungen im 
Krankheits- oder Behandlungsverlauf regelmäßig nur ausnahms¬ 
weise erfolgten. 

Man könnte die bei Abort mit kurzandauerndem Fieber in den 
ersten Krankenhaustagen festgestellte Eosinophilie als postinfektiös 
oder posttoxisch auffassen. Eosinophilie nach Abort bzw. nach 
Endometritis und Parametritis spezifischer und unspezifischer Art 


1) Weber, Luminal u. Luminalexanthem. Klin. Wochenschr. 1922, 20. 
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wurde gar nicht selten festgestellt, freilich ohne daß die Eosino¬ 
philie klinisch erklärbar oder regelmäßig war. 

Die bei Krankheitsfällen wie Hydrocele, bei Neurasthenie, bei 
Debilitität, Epilepsie und Hysterie, bei Ptose, Panaritium, 
Siebbeinkatarrh, Appendicitis nicht selten beobachtete Eosino¬ 
philie war eine auffällige Feststellung, ohne daß sie klinisch 
-erklärbar war. 

6. Tumoreosinophilie u. a. 

Tumoreosinophilie und zwar bei Magen-Carcinom, Uterus- 
Carcinom, Hirntumoren kam 8 mal zur Beobachtung. Derartige 
gelegentlich bei Tumoren festgestellte Eosinophilie ist ja bekannt 
und wird auch anderwärts notiert. Die festgestellte Eosinophilie 
bei Ikterus (5—8 °/ 0 = 300—500 Eos.), Laennescher Cirrhose (7% 
= 420 Eos.), Osteomyelitis (5 °/ 0 ) bei co = Gasvergiftung (4—6 °/ 0 ) 
(akutes Stadium) soll hier kurz erwähnt werden, weil bei den ge¬ 
nannten Krankheiten Eosinophilie nicht häufig gefunden bzw. er¬ 
wähnt wird. 

Anhangsweise möchte ich erwähnen, daß man gelegentlich ohne 
besondere sichtbare Gründe starkes Schwanken der Eos.-Zahlen 
beobachten kann. Besonders auffällig war dies einmal bei einer 
relativ rasch abklingenden Glomerulonephritis (ohne voran¬ 
gegangenes Ekzem bzw. ohne vorangegangene parasitäre Erkran¬ 
kung) bei der besondere Mittel nicht zur Anwendung gelangt 
waren. Als Sonderfall mag noch festgestellte und schwankende 
Eosinophilie bei einer schweren perniziösen Anämie — ohne Para¬ 
siten — erwähnt werden. Es ist ja sonst Eosinophilie bei perni¬ 
ziöser Anämie ungewöhnlich. 


Tabelle I. 


F. K. 8 Jahre (Glomerulonephritis) 


Bei der Aufnahme 

Hb. 

74 % 

W. 

9000 

Eos. 

7 % % 

Eos. 

675 

Nach 10 Tagen an einem Verdünnungs¬ 
tag, der auf einen Konzentrationstag 
gefolgt war 

67% 

11450 

14% 

1603 

Bei der Entlassung: 

78 % 

8450 

4% % 

562, 
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Tabelle II. 



J. 

R. 38 Jahre (Pei 

rniziöse 

Anämie). 

R. 

Hb. 

W. 

Eos. 

Eos. 


1 640 000 

44°/ 0 

4600 

3 °/o 

138 

Tag vorh. Doramad 100 E. S. 

1 680 000 

45 °/ 0 

5000 

2 °/o 

100 

3 ,, „ Elektroferrol. 

1700000 

47°/o 

5400 

2 0 /o 

108 

Doramad lOOE.S.Tg. vorh. 

2 200 000 

60 °/ 0 

4400 

4°/„ 

176 

„ 100E.E. „ „ 

2 620 000 

67 °/ 0 

4200 

3 1 / 2 °/o 

147 

„ 100E.E. „ „ 

2 600 000 

73 °/ 0 

4050 

4°/o 

162 

„ 100 E.E. „ „ 

2 590 000 

73 <>/ 0 

4000 

2° Io 

80 

„ 100 E.E. „ „ 

2 769 000 

81 °/o 

5040 

5°/o 

252 

5 ccm Eigenblut intraglutäal 
am Tag vorher 

2 952 000 

79 % 

4560 

9 1 /* °/o 

503,2 

5 ccm Eigenblut 2 Tage 
vorher intraglutäal 

3 328 000 

83 °/ 0 

6050 

O 

00 

484 

5 ccm Eigenblut intraglutäal 
1 Tag vorher 


Wir machen uns heute entsprechend den Beobachtungen von 
Schwund der Eos. (Infektion) und Wiederauftreten derselben (Re- 
konvalescenz) nach dem Auftreten von Eosinophilie bei Parasiten, 
Hautkrankheiten, Anaphylaxie usw. die Vorstellung, daß Zusam¬ 
menhänge zwischen Immunitätserscheinungen bzw. Vergiftungen 
und Eosinophilie bestehen. 

Für das Verständnis der Zusammenhänge, für die genauere 
Beurteilung im einzelnen fehlen vielfach fortlaufende Blutunter¬ 
suchungen und in breiterem Rahmen durch Jahre hindurch fort¬ 
gesetzte Untersuchungen und Beobachtungen. Ganz abgesehen von 
therapeutischen und experimentellen Daten breiter Beobachtung. 
Das ist um so bedauerlicher, weil das Untersuchungsverfahren hier 
besonders sicher, einfach und deshalb überall leicht vergleichbar 
ist und weil die Eos.-Schwankungen einfachen Gesetzen zu folgen 
scheinen. 

Die Mitteilung soll auf die Häufigkeit der Eosinophilie in der 
jetzigen Zeit und auf das öftere Vorkommen auch bei Krankheits¬ 
formen, bei denen man gemeinhin Hypoeosinophilie ja Aneosino¬ 
philie annimmt, hinweisen. 
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Aus der I. medizinischen Klinik München 
(Direktor: Prof. v. Romberg). 

Die klinische Diagnose der schweren durch eine isolierte 
primäre Arteriosklerose der Lnngengefäße hervorgerufenen 

Herzinsnfflcienz. 

Von 

W. Mobitz. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Eine als primäre Erkrankung aufzufassende isolierte Arterio¬ 
sklerose der Lungengefäße ist als seltener anatomischer Befund 
beschrieben. Das entsprechende, wohl zuerst von Romberg ein¬ 
gehender geschilderte Krankheitsbild ist in der neuesten, vor allem 
in der romanischen Literatur wieder mehrfach besprochen worden, 
bisher mit dem Ergebnis, daß eine klinische Diagnose der Er¬ 
krankung nicht möglich sei (Mattirole). 

Von den atheromatösen Veränderungen des Stammes und der 
großen Verzweigungen der Arteria pulmonalis, die sich nach lang¬ 
dauernden Stauungen im kleinen Kreislauf nicht allzu selten vor¬ 
finden — Klappenfehler, vor allem die Mitralstenose, ausgedehnte 
cirrhotische Prozesse im Lungengewebe, hochgradiges Emphysem, 
Pleuraadhäsionen größeren Umfanges mit bindegewebigen Verände¬ 
rungen der angrenzenden Lungenteile werden über den Weg einer 
Druckerhöhung im kleinen Kreislauf als ihre Ursache genannt 
— soll hier nicht in erster Linie die Rede sein, da sie einen 
wesentlichen Einfluß auf den Verlauf der Grundkrankheit nicht 
ausüben. 

Auch morphologisch scheint eine Form von Arteriosklerose der 
Pulmonalgeläße eine Sonderstellung einzunehmen, die als alleinige 
Ursache eines mit hochgradiger Herzinsufficienz in raschem Ver- 

8 * 

Original from 

Digitizedby '' UNIVERSITY OFILUN 

R. I NTERNET ARCHIVE . URBANA-CHAMPA 





116 


Mobitz 


lauf zum Tode führenden Krankheitsbildes auf dem Sektionstisch 
gefunden wurde. Im Vordergrund stehen Wand Veränderungen der 
kleineren und kleinsten Arterien, die das Lumen der befallenen 
Gefäße stark verengern; Stamm und große Äste der Pulmo- 
nalis finden sich erweitert und können ganz frei von Arterio¬ 
sklerose sein. 

Der typische Vorgang ist der, daß ein Patient in mittleren 
Jahren an Herzinsufficienz nach verhältnismäßig kurzem Kranken¬ 
lager stirbt. Ist eine spezielle Diagnose gestellt, so wird fast ohne 
Ausnahme ein Mitralfehler oder ein kongenitales Vitium vermutet. 
Der Anatom findet eine hochgradige Hypertrophie und Dilatation 
des r. Herzens, ein kleines unverändertes 1. Herz, intakte Klappen, 
nichts von den eingangs erwähnten Befunden an Lungen und Pleuren. 
Werden die Lungen, auf deren Schnittfläche die Dickwandigkeit 
der kleinen Gefäße meist auffällt, genauer untersucht, so klärt sich 
das Bild. Da die Gefäßveränderung sich in der ganzen Lunge, 
wenn auch in verschiedener Intensität, findet, ist in ihrer Be¬ 
wertung als zureichender Grund für die Insufficienz des r. Herzens 
keine Meinungsverschiedenheit entstanden. Strittig ist, wie 
später erörtert werden wird, die Art der Gefäßerkrankung und 
soweit sie als Arteriosklerose aufgefaßt worden ist, ihr primärer 
Charakter. 

Es sei zunächst ein vor kurzem in der ersten medizinischen 
Klinik beobachteter Fall wiedergegeben. 

40jährige Kaufmannswitwe. Aufgenommen am 15. X. 21. 

Seit dem 17. Lebensjahr häufige Anfälle von Asthma bronchiale. 
Bis vor einem Jahr voll leistungsfähig, seitdem zunehmende bei An¬ 
strengungen sich steigernde Cyanose, Herzklopfen und Atembeschwerden. 
Seit Mai 20 dauernde Knöchelödeme, Ascites, der vor 8 Tagen vom 
Hausarzt durch Punktion entleert wurde. Seit den letzten Monaten 
starke Braunfärbung im Gesicht und vereinzelte braune Flecke am übrigen 
Körper. Mehrfache Kropfoperationen im 18. und 20., im 32. Lebens¬ 
jahr doppelseitige Ovariektomie wegen starker Menstruationsblutungen. 

Befund: 1,56 m große grazile Frau in reduziertem Ernährungszu¬ 
stand. Gewicht 46,8 kg. Lippen, Finger, Unterschenkel cyanotisch. 
In der Buhe keine Dyspnoe. Starke Pigmentation des Gesichtes, be¬ 
sonders der Augenlider. Nasenspitze und arcus ciliares zeigen keine 
Bräunung. Etwas Ödem an Unterschenkeln und Knöcheln. Giemen 
über der ganzen Lunge. 

Herz nach r. und 1. verbreitert. Hebender Herzstoß, der sich gleich¬ 
mäßig nach r. fortsetzt. Töne rein, 2. Pulmonalton accentuiert. Puls 
rhythmisch. Blutdruck 145/80 mm Hg. Keine tastbare Veränderung 
der peripheren Arterien. 
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Leib meteoristisch, Ascites nachweisbar. Der untere scharfe Leber¬ 
rand in Nabelhöhe palpabel, etwas druckempfindlich, sehr derb, glatt. 
Milz perkutorisch groß. Das spärliche zähe Sputum enthält massenhaft 
eosinophile Zellen und C ur s ch m ann’sche Spiralen. Stauungsharn mit 
positiven Urobilin- und Urobilinogenproben. Blutbild: 115 °/ 0 Hgh, 
5 Mill. rote, 7000 weiße Körperchen, davon 71 °/ 0 neutrophile, 23 °/ 0 
Lymphocyten, 5 °/ 0 eosinophile. Wassermann negativ. Temperatur bis 
37,6. Puls um 100. 

Verlauf: Häufige Anfälle von Asthma bronchiale. Die durch Digi¬ 
talis per os nicht zu beeinflussende schlechte Diurese hebt sich nur vor¬ 
übergehend auf Kombination von kochsalzarmer Diät mit intravenöser 
Digipuratgabe. Der Ascites wird nicht mehr nachweisbar, Cyanose, 
Knöchelödeme, Atembeschwerden bei geringer Anstrengung bleiben. Stets 
bettlägerig. Zeitweise Klagen über Herzklopfen. 30. X. bis 17. XI. 
Bronchopneumonie im 1. U.-L. Diazo positiv. 18. I. bis 21. I. 22 
hoch fieberhafte Angina. In der Folge nehmen Cyanose, Dyspnoe, Ödeme 
trotz aller therapeutischen Versuche zu. Am 27. II. Bronchopneumonie 
im r. U.-L., außerordentlich starke Cyanose. Am 2. III. 22 plötz¬ 
licher Tod. 

Die Höntgenthoraxaufnahme vom 18. X. 21 (Pr of. Hieder) zeigte 
auffallende Vorwölbung des Pulmonalisbogens, starke Erweiterung der 
Hilusgefäße, ein nach r. und 1. verbreitertes Herz. Sehr deutliche Ge¬ 
fäßzeichnung über der ganzen Lunge, wie häufig bei Asthma bronchiale, 
ferner im r. Mittelfeld, r. Oberfeld, 1. Unterfeld je einen übererbsengroßen 
scharf begrenzten Schattenfleck. 

Die klinische Diagnose lautete: Asthma bronchiale, Herzinsufficienz 
mit enormer Hypertrophie und Dilatation der r. Kammer, kein Klappen¬ 
fehler, Stauungslebercirrhose, Stauungsnieren. Eine befriedigende Erklä¬ 
rung für die enorme rechtsseitige Herzhypertrophie und die auffallende 
Vorwölbung des Pulmonalbogens im Höntgenbild ließ sich nicht geben. 
Diese Erscheinungen sind bei Asthma bronchiale nicht beobachtet. Die 
Pigmentierung erinnerte an Basedow, dafür jedoch sonst keine An¬ 
zeichen. «. 

Die Sektion (Geh. Rat Borst) bestätigte die isolierte Hypertrophie 
und Dilatation des r. Herzens, das 1. Herz war klein, unverändert, alle 
Klappen intakt. Wanddicke des r. Ventrikels 12, des 1. 10 mm (alle 
Maße am fixierten Präparat). Der Pulmonalisstamm war stark erweitert 
(Umfang 10 cm, Aortenumfang 7,5 cm) und zeigte in den größeren 
Verzweigungen an Zahl zunehmende arteriosklerotische Plaques. Keine 
arteriosklerotische Veränderungen im großen Kreislauf. Die Lungen¬ 
venenmündungen waren nicht verengt. Auf allen Lungenschnitten fand 
sich mikroskopisch die typische bereits mehrfach beschriebene hochgradige 
Verengerung des Lumens der kleinen und kleinsten Arterien durch 
Intimawucherung. Die Pleuren waren frei. Die Lungen zeigten gering¬ 
gradiges Emphysem, chronische Bronchitis, Bronchopneumonien in beiden 
Unterlappen. Die auf der Röntgenplatte sichtbaren Fleckscbatten wurden 
mit Wahrscheinlichkeit als multiple tuberkulöse, völlig bindegewebig um¬ 
gewandelte Primäraffekte aufgefaßt. Es fanden sich ferner eine ver- 
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größerte stark cirrhotische Stauungsleber, Stauungsmilz und Stauungs¬ 
nieren. 

In 16 Fällen der Literatur hat in gleicher Weise eine Arterio¬ 
sklerose der Lungengefäße ohne anatomisch bedingte Druckerhöhung 
im kleinen Kreislauf zu einer hochgradigen Hypertrophie und 
Dilatation des r. Herzens geführt, dessen Insufficienz als Todes¬ 
ursache anzusprechen ist. (Klob, Romberg, Aust, Percy 
Kidd, Mönckeberg, Rößle, Sanders, Schuhmacher, 
Schütte, Hart [2 Fälle], Ljungdahl, Krutzsch [2 Fälle], 
Gamna [2 Fälle]. Klinische Angaben über das entsprechende 
Krankheitsbild lassen sich aus 13 Fällen entnehmen. 

Zur Frage der Möglichkeit der klinischen Diagnose der Ar¬ 
teriosklerose der Lungengefäße ist mehrfach Stellung genommen 
worden. Die bisher angegebenen Zeichen der Erkrankung sind 
wenig bekannt. Die Ergebnisse der einzelnen Autoren (Posseit, 
Ortner, Ljungdahl, Wiesel) widersprechen sich vielfach, da 
zu sehr anatomisch gedacht wurde und eine Anzahl derjenigen 
Fälle, die wie eingangs erwähnt, wohl als Sektionsbefunde ein¬ 
drucksvoll, für den klinischen Verlauf jedoch von weit geringerer 
Bedeutung scheinen, als Grundlage für den Aufbau eines Symptom¬ 
bildes und als Prüfstein für die diagnostische Leistung des Klinikers 
herangezogen wurden. Wir beschränken uns daher im folgenden, 
um ein klares Bild zu erhalten, auf die Analyse der sog. pri¬ 
mären Fälle. 

Gerade bei ihnen können sklerotische Veränderungen des Pul- 
monalisstammes fehlen (Rößle, Schütte, Hart’s 2. Fall, beide 
Fälle von Krutzsch, Gamna’s 2. Fall). Wir legen deshalb aus¬ 
kultatorischen Phänomenen im 2. 1. lnterkostalraum nicht die Be¬ 
deutung bei, wie Pos seit. Schon ihre Vieldeutigkeit und ihre 
Inkonstahz bei beträchtlicher Veränderung des Stammes (Ljung¬ 
dahl, Wiesel) läßt uns von ihrer Verwertung als kardinale 
Zeichen absehen. 

Da der röntgenologische Nachweis sklerotischer Wandverände¬ 
rungen als umschriebene Kalkherde im Schattenbild der Pulmonalis 
und ihrer großen Äste, wie wir sie ab und zu bei der sklerotischen 
Aorta sehen, wohl nur als sehr seltene Ausnahme möglich sein 
wird, ferner die Verdickung der kleinen Gefäße, wie in unserem 
Fall, auch bei genügender Technik sich nicht charakteristisch dar¬ 
stellt, müssen wir auf den direkten Nachweis der sklerotischen 
Veränderung der Gefäße zunächst verzichten. Es bleibt die Analyse 
der Folgeerscheinungen an Herz und Lungen. 
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Bei allen von uns zitierten Fällen primärer Sklerose fand sich 
eine enorme Hypertrophie und Dilatation des r. Herzens. Aus¬ 
gedehnte arteriosklerotische Veränderungen des Pulmonalkreislaufes 
ohne auffallende Vergrößerung des r. Herzens sind im Gegensatz 
hierzu bei einigen sekundären Fällen beobachtet (Brüning, 
Ljungdahl). In allen bis auf 4 Fälle (Rößle, Sanders, Percy 
Kidd, Hart’s 2. Fall), ist eine auffallende Weite des Pulmonalis- 
stammes ausdrücklich hervorgehoben. Wenn Messungen notiert sind, 
übertrifft ihr Umfang den der Aorta meist um mehrere Zentimeter. 
Nur Hart berichtet von einer normal weiten Lungenschlagader. 
Gegenüber dem Einwand Ljungdahl’s, daß arteriosklerotische 
Veränderungen der Pulmonalis nicht unbedingt eine Erweite¬ 
rung des Gefäßes zur Folge haben müßten, sei hervorgehoben, 
daß die Erweiterung des Stammes der Pulmonalis in unseren 
Fällen nicht mit sklerotischen Veränderungen an ihm verbunden 
zu sein braucht. 

Die Kranken werden bei Beginn von Herzinsufficienzerschei- 
nungen sich in ärztliche Behandlung begeben. Hat man an der 
Perkussionsfigur, dem Orthodiagramm, den Stauungserscheinungen 
im großen Kreislauf erkannt, daß eine Insufficienz hauptsächlich 
der hypertrophischen r. Kammer vorliegt, so sind zunächst Klappen¬ 
fehler und angeborene Anomalien des Herzens auszuschließen. Ge¬ 
lingt dies, so wird es sich offenbar um eine Erschwerung der 
Blutströmung durch ein Hindernis innerhalb des Lungenkreislaufes 
handeln. 

Bei reinen Herztönen wird der Verdacht auf eine Mitral¬ 
stenose entstehen. Anatomisch unterscheidet sich die Herzform in 
beiden Fällen nur durch die Erweiterung des 1. Vorhofs bei de- 
kompensierter Mitralstenose. Können wir klinisch etwas Sicheres 
hierüber erfahren? Die Röntgenaufnahme und das Orthodiagramm 
unserei Patientin zeigen eine sehr deutlich ausgeprägte Vorwölbung 
des mittleren 1. Bogens (Abb. 1). Er beginnt hoch oben unter der kaum 
hervortretenden Aorta und setzt sich durch eine ausgesprochene 
Einbiegung der Kontur von dem unteren Bogen ab. Unter 83 in 
den letzten 10 Jahren ausreichend röntgenologisch untersuchten 
durch die Sektion oder klinisch sichergestellten reinen oder mit 
anderen Klappenfehlern kombinierten Mitralstenosen unserer Klinik 
habe ich 3 Fälle mit einem gleichen Verlauf der 1. Herzkontur 
gefunden. Unter den übrigen 80 Fällen zeigten ein normales Ortho¬ 
diagramm 9, ein typisches Mitralherz mit gestreckter 1. Herzkontur 
ohne wesentliche Dilatation 37 Fälle. Ein hochgradig dilatierteS 
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Herz mit gestreckter 1. Kontur fand sich 29 mal, Aortenform 5mal 
— 3 Fälle mit sicherer, ein Fall mit fraglicher Aorteninsufficienz, 
ein Fall mit Aortenstenose kombiniert — . Eine eigenartige kugelige 
Herzform wiesen 3 Fälle auf — 2 stark dekompensierte Fälle, 
deren einer mit einem Aortenfehler kombiniert war, der dritte 
hatte außer einer Mitralinsufficienz und -stenose einen angeborenen 
Herzfehler — . 

Von den 3 Patienten, deren Orthodiagramm unserem Falle 
außerordentlich ähnelt (Abb. 3), hatte keiner eine reine Mitralstenose. 
Es handelte sich zweimal um völlig kompensierte Mitralstenose und 
-insufficienz, bei dem 3. dekompensierten Fall bestand außer dem 
kombinierten Mitralfehler ein Hochdruck von 176/90 mm Hg. 

Wenn die Verhältnisse so lägen, wie Aßmann vermutet, daß 
bei Mitralfehlern durch Erweiterung der Arteria und des Konus 
pulmonalis zunächst eine Ausfüllung der mittleren 1. Herzbucht — 
also gestreckte 1. Herzkontur —, bei Zunahme der Dilatation eine 
Vorwölbung des linken mittleren Bogens erfolgt, wobei das even¬ 
tuell randbildende 1. Herzohr dem Conus pulmonalis auf der Höhe 
des Bogens anliegt und dessen Vorwölbung noch vergrößert, so ist 
nicht recht verständlich, daß nach unserer Erfahrung gerade die 
schwer dekompensierten Fälle eine gestreckte 1. Kontur zeigen (Abb. 2) 
und Vorbuchtung des linken mittleren Bogens sich bei zwei völlig 
kompensierten Herzen fand. Unsere Beobachtungen führen zu folgen¬ 
der Anschauung: # 

Es soll hier nicht die Rede sein von den lediglich vor dem 
Schirm durch Beobachtung der Pulsation abgrenzbaren Teilen der 
1. Herzkontur, sondern von dem auch bei der Aufnahme deutlich 
erscheinenden mittleren 1. Bogen, der sich durch ausgesprochene 
Einbiegungen der Kontur von einem oberen und unteren Bogen 
absetzt. Die obere Einbiegung entspricht der Grenze zwischen 
Aorten- und Pulmonalisschatten, die untere kann verschiedener 
Entstehung sein. 

Es kann, wie dies bei manchen kongenitalen Vitien — z. B. 
den für offenen Ductus Botalli als typisch angegebenen Herz¬ 
bildern — der Fall ist, der vorspringende Bogen lediglich durch 
die erweiterte Arteria pulmonalis gebildet werden. Eine deutliche 
Trennung des Conus pulmonalis von dem übrigen Teil des Kammer¬ 
bogens ist dabei nicht zu sehen. So stellen wir uns die Verhält¬ 
nisse bei unserem Falle vor. Tritt, wenn eine Mitralstenose zur 
Erweiterung der Pulmonalarterie geführt hat, eine Dilatation des 
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]. Vorhofs hinzu, so legt sich das 1. Herzohr zwischen Arteria und 
Conus pulmonalis ein. Die Dreiteilung der Herzkontur schwindet. 
Bei nicht allzu starker Erweiterung der Arteria pulmonalis (Mitral¬ 
stenose) tritt ein Verstreichen der Kontur auch dadurch ein, daß 
durch eine Drehung des Herzens das 1. Herzohr nach hinten 
wandert und die Arteria pulmonalis nicht zunächst seitlich aus¬ 
ladend, sondern sofort nach hinten verlaufend randbildend ist 
(Fälle von Aßmann). 

Die untere Einbiegung kann jedoch auch dadurch entstehen, 
daß sich der Kammerbogen unterhalb des 1. Herzohres stark nach 
außen vorwölbt. Dies kann eintreten, wenn eine Dilatation der 
1. Kammer hinzukommt (s. d. Abb.). 



Abb. 1. 


Abb. 2. 


Abb. 3. 


Eine Unterscheidung dieser beiden Mechanismen des Zustande¬ 
kommens eines abgesetzten mittleren Bogens allein aus dem Röntgen¬ 
bild erscheint nicht möglich, orthodiagraphische Messungen sind 
hierzu wegen der großen Breite der Normalmaße ungeeignet. Durch¬ 
leuchtungen und Aufnahmen des erkrankten Herzens in den ver¬ 
schiedenen schrägen Durchmessern zur Feststellung von Formver¬ 
änderungen der Vorhöfe haben nach den vielversprechenden Ver¬ 
suchen von Vaquez und Bordet bisher noch nicht zu klinisch 
verwertbaren Ergebnissen geführt, da gerade bei Herzinsufficienz 
die dichten Hilusschatten eine sichere Festlegung der Konturen 
der Herzhintertiäche verhindern. 

Findet sich demnach bei Insufficienz des r. Herzens und reinen 
Tönen ein Orthodiagramm, wie in unserem Falle und ist keine 
Ursache für eine Erweiterung der 1. Kammer nachzuweisen, so ist 
das Vorliegen eines Strömungshindernisses im Lungenkreislauf viel 
wahrscheinlicher als eine Mitralstenose. 

Die Differentialdiagnose gegen die seltenen kongenitalen Ano¬ 
malien ohne Änderung der Herztöne ist, wenn man an das Krank- 
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heitsbild der primären Pulmonalsklerose denkt, wohl bei genauer 
Beachtung der Anamnese und des Verlaufes der Erkrankung zu 
stellen. Soweit Röntgenbilder von der Transposition der Gefäße 
und von Vorhofseptumdefekten vorliegen, unterscheiden sie sich 
überdies wesentlich von dem unseligen. 

Ähnlich, wie bei reinen Tönen, liegen diese Verhältnisse, wenn 
ein diastolisches Geräusch an der Pulmonalis zu hören ist und 
Entstehung und Verlauf der Herzerkrankung die Diagnose einer 
relativen Pulmonalinsufficienz erlauben. Sie kommt infolge der 
Dilatation des Klappernings bei gesteigertem Druck im Lungen¬ 
kreislauf zustande. Romberg erwähnt ihr Vorkommen außer bei 
Mitralstenose und Kyphoskoliose speziell bei peripherer Verengerung 
des Pulmonalisstammes und seiner Äste. 

Unter dem Eindruck seiner Sektionsergebnisse stellte Rogers 
bei einem derartigen Fall intra vitam die richtige Diagnose auf 
primäre Erkrankung der Pulmonalgefäße, die autoptiscli bestätigt 
wurde. Er hat mehrere Fälle eines dem unserigen sehr ähnlichen 
Krankheitsbildes bei Eingeborenen in Indien beobachtet, führt jedoch 
die Veränderungen der Pulmonalgefäße auf Lues zurück. Deshalb 
und wegen gewisser Verschiedenheit im klinischen Verlauf (Beginn 
meist mit Fieber) und im Sektionsbefund (anscheinend infektiös 
toxische Dilatation auch des 1. Ventrikels) erscheint eine weitere 
Verwertung seiner Fälle hier nicht geboten. 

In der nach unserer Zusammenstellung überwiegenden Zahl 
von Kranken, bei denen sich andere Herzgeräusche finden (Rom¬ 
berg, Mönckeberg, Ljungdahl, Hart’s beide Fälle, Garn- 
na’s beide Fälle gegenüber Klob, Percy Kidd, Schütte, 
Schuhmacher, unserem eigenen Fall) wird die Diagnose einer 
Behinderung des Lungenkreislaufes durch Verengerung der arteri¬ 
ellen Strombahn nur selten mit einiger Sicherheit zu stellen sein. 
Regeln lassen sich bei der Mannigfaltigkeit der differentialdia¬ 
gnostisch in Frage kommenden Zustände nicht aufstellen. Neben 
einem kombinierten Mitralfehler sind es vor allem angeborene Ver¬ 
änderungen, Klappenfehler, Scheidewanddefekte, offener Ductus 
Botalli und ihre Kombinationen, die klinisch und röntgenologisch 
ein völlig gleiches Zustandsbild geben können. So wurde bei 
5 Fällen mit verschiedenartigen Herzgeräuschen 3 mal die Diagnose 
auf kongenitales Vitium gestellt (R o m b e r g, Aust, R ö ß 1 e), 2 mal 
auf Mitralinsufficienz und -Stenose (Hart’s zweiter Fall, Gamna’s 
zweiter Fall). Es sei hier erwähnt, daß die bei dekompensierten 
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Mitralvitien so häufige Arhythmia perpetua bisher bei primärer 
Pulmonalsklerose noch nicht beobachtet wurde. 

Ist man auf Grund vorstehender Betrachtungen dazu gelangt,, 
eine Verengerung der Strombahn der Lungengefäße als wahr* 
scheinliche Ursache der Herzinsufficienz anzusprechen, so ist die 
Weiterführung der Diagnose verhältnismäßig leicht. Kyphoskoliose, 
hochgradiges Emphysem, ausgedehnte Pleuraverwachsungen, Er¬ 
krankungen, die einen großen Teil der Lunge befallen haben, 
werden bei Anwendung aller Untersuchungsmethoden sich unschwer 
ausschließen lassen. Die Erfahrung Aßmann’s, daß bei den hier, 
in Frage kommenden Zuständen ein derartig vorspringender mitt¬ 
lerer Bogen nicht beobachtet wird, kann ich nach Durchsicht der 
entsprechenden Böntgenbefunde unserer Klinik aus den letzten 
10 Jahren durchaus bestätigen. 

Legen wir uns nun die Frage vor, wie wird die Funktion 
der Lungen durch allgemeine Sklerose ihrer kleinen Gefäße be¬ 
einflußt? j 

In den klinischen Schilderungen von Homberg, Kl ob, Hart; 
Garn na beherrschte eine außer Verhältnis zu den übrigen De¬ 
kompensationserscheinungen stehende bedeutende Cyanose das Krank¬ 
heitsbild. Auch bei unserer Patientin war uns dies auffallend. Die 
deshalb naheliegende Annahme einer Mischungscyanose erklärt die 
trotz des in der Regel in mittleren Jahren beginnenden Leidens 
so häufige Fehldiagnose eines kongenitalen Herzfehlers (Romberg, 
Aust, PercyKidd, Rößle). 

Durch die Abnahme der Funktionsfähigkeit der kleinen Lungen¬ 
gefäße scheinen besondere Verhältnisse gegeben zu sein. Zu Be¬ 
ginn der neunziger Jahre vermutete Romberg, daß die Ver¬ 
engerung der kleinsten Gefäße bei Äufrechterhaltung des normalen 
Zeitvolumens dazu führe, daß das Blut zu rasch an den Alveolar-, 
epithelien vorbeiströme. Eine mangelhafte Kohlensäureabgabe sei 
die Folge. Die allmähliche Entwicklung des Zustandes erkläre 
die Geringfügigkeit der Atemnot. Eine Herabsetzung der Emp¬ 
findlichkeit des Atemzentrums liegt nach dem von uns erhobenen 
hohen Kohlensäurespannungswert in der Alveolarluft vor. Mehr¬ 
fache Messungen ergaben einen Wert zwischen 55 und 64. Eine 
Anpassung an die herabgesetzte Funktionsfähigkeit der Lungen¬ 
gefäße, die bei unseren Kranken frühzeitig als Ursache, nicht als 
Folge der Herzinsufficienz auftritt, könnte diese Erscheinung —■ 
allerdings nur teleologisch — erklären. Da entsprechende Ein¬ 
stellung der Lungengefäße fehlt, hat vorübergehende Vertiefung 
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lind Beschleunigung der Atmung auf die Kohlensäureabgabe nicht 
den Einfluß, wie bei normalen Gefäßen. Ob eine Verkleinerung 
des Gesamtquerschnittes des Lungenkreislaufes auch im Gebiet 
der Kapillaren besteht, so daß außerdem im Sinne Romberg’s 
eine im Verhältnis zum Kohlensäuregehalt des venösen Blutes ver¬ 
minderte Kohlensäureabgabe in die Alveolen vorliegt, ist aus den 
bisherigen Untersuchungen wohl kaum zu entscheiden. Die Hoch¬ 
gradigkeit der Cyanose spricht dafür. Sicher scheint bei unserer 
Patientin auch außerhalb der asthmatischen Anfälle bei ruhiger» 
nicht forcierter Atmung — die Atemfrequenz schwankte zwischen 
20 und 30 in der Minute — die Lunge vielleicht infolge des starren 
Gefäßbaumes nur mangelhaft gelüftet worden zu sein, anderen 
Falles wäre man zur Annahme erhöhter Kohlensäurebildung im 
Körper gezwungen, um den hohen Kohlensäuregehalt der Alveolar¬ 
luft zu erklären, der die gefundenen Werte noch überschreiten 
würde, wenn wir den Ein wand Siebeck’s berücksichtigen, daß 
bei Herzkranken die Atemtechnik zur Gewinnung von Alveolarluft 
häufig ungenügend sei. 

Hochgradige Cyanose wurde lediglich von Schuhmacher 
und Ljungdahl vermißt. Bei Ljungdahl’s primärem Fall 
fanden sich besondere, von unseren übrigen Fällen abweichende 
Verhältnisse. Die Verengerung des arteriellen Gesamtquerschnittes 
lag an den Abgangsstellen der Gefäße zweiter Ordnung: 

„Die Hauptäste zeigen hochgradige Sklerose, namentlich werden die 
Mündungen der von ihnen abgehenden Gefäße sehr hochgradig verengt, 
einige scheinen haarfein zu sein. Peripher von ihnen nimmt der Prozeß 
rasch an Intensität ab. Die Aste 3. und 4. Ordnung sind frei, die 
kleinsten Äste mikroskopisch intakt.“ 

Es ergibt sich, daß bei der überwiegenden Zahl der bisher 
beobachteten Kranken mit primärer Pulmonalsklerose eine hoch¬ 
gradige Cyanose Vorgelegen hat, die, wenn sie außer Verhältnis zu 
den übrigen Dekompensationserscheinungen stellt, ein charakte¬ 
ristisches Symptom der Erkrankung ist. Dieses zuerst von 
Bomb erg hervorgehobene Zeichen soll nach den Angaben 
Posseit’s und Ljungdahl’s auch bei den sekündären Fällen 
deutlich sein. 

Eine sonst bei Herzinsufficienz ungewöhnliche Erscheinung 
scheint die frühzeitige Entwicklung cirrhotischer Prozesse in der 
Leber zu sein. Außer bei unserer Kranken fand sich bei dem 
Patienten Ljungdahl’s ein klinisch nachweisbarer beträchtlicher 
Ascites, ehe Ödeme an den unteren Extremitäten auftraten. Dieser 
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bildete sich auch in seinem Falle vorübergehend zurück. Gamna 
stellte am Krankenbett Ascites fest, während an den Beinen nur 
Knöchelödeme bestanden. Schütte fand bei der Sektion eine be¬ 
ginnende Lebercirrhose. Es ist dies um so auffallender, als die 
Dauer der Krankheitserscheinungen bis zum Tode eine sehr kurze 
ist. (Romberg 1 1 / 2 J., Mönckeberg 4 Mon., Rößle 2 J., 
Schuhmacher 3 / 4 J., Hart’s 2. Fall % J*» Ljungdahl 1 J., 
Gamna’s 1. Fall l /a eigener Fall 1*/ 4 J-). Nur Percy Kidd 
berichtet, daß seine 21jährige Patientin seit Kindheit herzleidend 
gewesen sei. Eine längere Beobachtungszeit, wie sie Pos seit für 
die richtige Deutung seiner Zeichen fordert, wird daher selten ge¬ 
geben sein. 

Bemerkenswert ist ferner, wie bereits von anderen Autoren 
betont, das jugendliche Alter der Erkrankten. Von den 17 be¬ 
kannten Fällen waren bei ihrem Tode zwischen 20 und 30 J. alt 8, 
zwischen 30 und 40 5, über 40 J. alt nur 4. Es waren 7 Männer 
•und 10 Frauen. 

Das Fortschreiten der Erkrankung war, soweit Angaben dar¬ 
über vorliegen, durch Bettruhe und Herzmittel so wenig zu beein¬ 
flussen, daß mehrfach an eine Perikardsynechie gedacht wurde. Die 
Neigung zu hepatogenem Ascites kann die Diagnose in die gleiche 
Richtung führen. 

Der Tod scheint oft, wie auch in unserem Falle, unerwartet 
rasch eingetreten zu sein. 

Transsudat im Herzbeutel fand sich 4 mal, jedoch nie ohne 
Pleuraerguß. Roger’s betont bei seinen, von uns aus den er¬ 
wähnten Gründen nicht berücksichtigten Fällen die Häufigkeit eines 
verhältnismäßig großen Perikardergusses; eine starke Erweiterung 
des Sinus coronarius wird von ihm hervorgehoben. 

Anfälle, die der von Posselt geschilderten „Dyspragia angio- 
selerotica pulmonalis“ — einer anfallsweise auftretenden starken 
Cyanose mit stenokardieähnlichen Begleiterscheinungen (Ortner) 

— entsprechen könnten, sind bei den primären Fällen nicht be¬ 
obachtet. 

Mehrfach sind Lungeninfarkte bei fortgeschrittener Dekom¬ 
pensation aufgetreten, die wohl durch Embolie von Thromben aus 
dem erweiterten r. Vorhof entstanden sind. 

Über Hämoptj T sen ohne Infarktcharakter, auf die Posselt 
hingewiesen hat, wird bei den primären Fällen nicht berichtet. 

Über den Lungen fand sich klinisch meist eine diffuse Bronchitis. 
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InMönckeberg’s Fall wurde eine ähnliche an Basedow 
erinnernde Pigmentierung, wie bei unserer Patientin, beobachtet,, 
ohne daß sonstige Zeichen einer endokrinen Störung vorhanden 
waren. 

In der Auffassung der anatomischen Veränderungen der Lungen¬ 
gefäße als Arteriosklerose herrscht nahezu Übereinstimmung. Nur 
Schütte entscheidet sich für eine Arteriitis obliterans, die er 
nicht für eine Teilerscheinung einer Pulmonalsklerose, sondern für 
einen selbständigen Prozeß unklarer Ätiologie hält. Zeichen für 
Lues fanden sich in keinem Fall. Die Wassermann’sche Reaktion 
scheint nur bei unserer Patientin angestellt worden zu sein. 

Die Ätiologie der primären Pulmonalsklerose ist noch völlig 
unklar. Das mehrfach erwähnte, auffallend geringe Kaliber der in 
den 1. Vorhof ein mündenden Lungen venen (Rom b erg, Aust, 
Hart’s 2. Fall, Ljungdahl) läßt Hart in einer angeborenen 
Verengerung des Lungenkreislaufes an dieser Stelle die Ursache 
einer Überlastung seiner Gefäße suchen; die Erkrankung wäre so¬ 
mit nicht eine primäre im anatomischen Sinne. Die enge Venen¬ 
mündungen scheinen jedoch nur Teilerscheinung einer Verkleine¬ 
rung des 1. Herzens infolge Anpassung an die mit Beginn der In- 
sufficienzerscheinungen ihm zugeführte verminderte Blutmenge zu 
sein (Rößle). Für diese Auffassung spricht, daß Ljungdahl 
enge Lungenvenen fand bei einem Sitz der durch Sklerose bedingten 
Querschnittsverengerung an den Abgangsstellen der Äste zweiten 
Grades und völlig normalen kleineren Arterien. Normale Weite 
der Lungenvenen wird überdies ausdrücklich erwähnt von M.öncke- 
berg, Krutzsch (in beiden Fällen), und Garn na (beim ersten 
Fall). Auch wir fanden keine Verengerung. 

Die Annahme einer angeborenen Alteration der Lungengefäße 
(Mönckeberg) oder ihrer frühzeitigen Abnützung während des 
Lebens sind vorläufig Hypothesen. Anamnestische Angaben, w T ie 
bei unserer Kranken, aus denen auf eine übermäßige Inanspruch¬ 
nahme des Lungengefäßsystems geschlossen w r erden könnte, finden 
sich nur in der Minderzahl der vorher in der Regel herz- und 
lungengesunden Patienten. 

Wesentlich für die Ausbildung des schweren Krankheitsbildes 
ist die Verengerung des Gesamtquerschnittes des Lungenkreislaufes. 
Wie eine Sklerose der Aorta nur zu einer allein durch Wägung 
festzustellenden geringen linksseitigen Herzhypertrophie führt und 
nur bei Verengerung des Gesamtquerschnittes des großen Kreis¬ 
laufes durch Hypertonie oder Isthmusstenose eine deutliche Hyper- 
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trophie sich entwickelt, so treffen wir die hochgradige Alteration 
des r. Herzens nur bei einer allgemeinen Arteriosklerose der 
kleinsten Lungengefäße oder bei erheblicher Verengerung des Ge¬ 
samtquerschnittes durch einen in den großen Lungenarterien lokali¬ 
sierten umschriebenen Prozeß, wie im Falle Ljungdahl’s. 

In der pathologischen Wertigkeit der arteriosklerotischen Ge¬ 
fäßveränderungen bestehen gewisse Analogien zu den Erschei¬ 
nungen an einem anderen Organ, den Nieren: Erkrankung der 
kleineren und kleinsten Äste führt zu einem schweren typischen 
Krankheitsbild, während die Sklerose allein der größeren Gefäße 
klinisch nicht zu erkennen ist. 

Zusammenfassend ergibt sich, daß bei reinen Herztönen oder 
einer relativen Pulmonalinsufficienz die Diagnose einer primären 
Pnlmonalsklerose aus dem Röntgenbild mit ziemlicher Sicherheit 
zu stellen ist, wenn eine hochgradige Hypertrophie und schwere 
Insufficienz des r. Herzens mit vorherrschender Cyanose nach ge¬ 
sundem Kindesalter in relativ jungen Jahren auftritt und klinisch 
nachweisbare ausgedehnte Veränderungen des Lungenparenchyms 
fehlen. 

Unter genauer Beachtung der Entwicklung der Erkrankung 
wird ihre Erkennung in den übrigen Fällen mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit möglich sein, wenn man bei atypischen, thera¬ 
peutisch nicht zu beeinflussenden Insufficienzen des r. Herzens sie 
in differentialdiagnostische Erwägung zieht. 

Die klinische Erkennung ist für den Arzt wegen der infausten 
Prognose von Bedeutung. 

Anm. bei der Korrektur. Während der Drucklegung der Arbeit ist die 
Monographie Dietlen’s Herz und Gefäße im Röntgenbilde, Barth, Leipzig 1923, 
erschienen. Seine Figuren 95 und 160 zeigen im Gegensatz zu unseren Erfah¬ 
rungen bei einer reinen kongenitalen Mitralstenose und einem Folgezustand von 
Asthma bronchiale Herzsilhouetten, die von unserem Fall nicht zu unterscheiden 
sind. Der zweite Fall ist nach den beigegebenen klinischen Daten wohl nicht 
ganz eindeutig. Die Abweichungen sind zu erklären durch die bekannten Unter¬ 
schiede der Orthodiagramme im Liegen und Sitzen. Es sei daher ausdrücklich 
hervorgehoben, daß unsere Feststellungen für Aufnahmen und Orthodiagramme 
in aufrechter Körperhaltung gelten. Die von Dietlen S. 201 bei Mitralinsuffi- 
cienzen mit Dilatation der 1. Kammer hervorgehobene besonders auffallende Krüm¬ 
mung des 1. Kammerbogens in seinem nach oben geschobenen oberen Teil fügt 
sich unserer Auffassung gut ein, daß eine durch irgendwelche Gründe bedingte 
Dilatation der 1. Kammer bei Mitralstenose den Pulmonalisbogen deutlicher ab¬ 
gegrenzt hervortreten lassen kann. 
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Zar Arbeit Sahlis .,Über Volumboiometrie“. 

(Dieses Archiv, Bd. 140, Heft 1 u. 2.) 

Von 

St. Hediger, Zürich. 

(Eingegangen im Oktober 1922.) 

Ich habe in diesem Archiv, Bd. 138, Heft 1 u. 2, „Experi¬ 
mentelle Studien zur Volumbolometrie“ veröffentlicht, die von 
Sahli an der erwähnten Stelle einer eingehenden Kritik unter¬ 
zogen worden sind. Sahli beanstandet meine Versuchsanordnung 
und gelangt zu einer prinzipiellen Ablehnung meiner aus den 
Modellversuchen abgeleiteten Schlußfolgerungen. 

Meine Versuche und die ausführliche Entgegnung Sahlis ent¬ 
halten genügend Anhaltspunkte um der Kritik des Lesers die 
Stellungnahme zu begründen. Nur auf einige Fragen glaube ich 
zurückkommen zu müssen, zum Teil deshalb, weil ich darin von 
Sahli mißverstanden worden bin, zum Teil, weil ihre Erörterung 
aus prinzipiellen Gründen wichtig ist. 

Meine Bemerkung auf S. 59: „daß ich bei der Auswertung 
der erhaltenen Resultate weniger die direkte Übertragung der¬ 
selben auf die Verhältnisse in vivo im Auge habe, als die Präzi¬ 
sierung unserer Vorstellungen über die in Frage kommenden hämo- 
dynamischen Faktoren“ läßt erkennen, daß mir der Unterschied 
zwischen einem Modellversuch und den tatsächlichen Verhältnissen 
sehr wohl bewußt war. Den Modellversuchen lag also nicht der 
Sinn einer Beweisführung zugrunde, sondern sie sollten einzelne 
Faktoren unter bestimmten übersichtlichen Verhältnissen konkret 
hervorheben. Der Ausgangspunkt meiner Betrachtungsweise war 
das physikalische Gesetz, nach welchem sich ergibt, daß die 
Kaliberschwankungen eines elastischen Rohres vom Durchfluß- 
Volumen prinzipiell verschieden sind. Die erste Größe wird durch 
das Produkt einer Länge und einer Querschnittsänderung (Quer- 
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Schnittsamplitude) dargestellt, die zweite durch das Produkt Quer¬ 
schnitt mal Strömungsgeschwindigkeit. Es kann mir wohl nicht 
als Fehler angerechnet werden, daß die Wahl meiner Modell¬ 
versuche diese Verschiedenheit zur Evidenz brachte. Meine von 
Sahli beanstandeten Ausführungen sind also nicht der Ausfluß 
des „Dämons der Hyperkritik“ sondern sie entspringen dem 
Wunsche, die neue Methode in kritische Diskussion zu ziehen. Da¬ 
bei bin ich mir wohl bewußt, eine wie undankbare Aufgabe es 
darstellt, gegen die Anschauungen eines so verdienten Forschers, 
wie Sahli, aufzutreten. Dennoch glaube ich der wissenschaft¬ 
lichen Gepflogenheit gefolgt zu sein, wenn ich meiner noch be¬ 
stehenden Überzeugung Ausdruck gegeben habe, auch wenn sie 
mit der von Sahli begründeten Kreislauftheorie nicht in Einklang 
zu bringen wäre. 

Diese neue Theorie (Lehrb. der klin. Untersuchungsmethoden, 
II, 2, 1920) beruht auf einer von Sahli gemachten Beobachtung, 
nach der bei der oscillatorischen Blutdruckmessung mit seinem 
Volumbolometer der dem Minimaldruck entsprechende Größen¬ 
umschlag der Indexoscillationen schon zwischen 30—40 mm Hg 
erscheinen soll. Ich habe zwar diesen Größenumschlag mit meiner 
die venöse Stauung verhindernden Methodik sowohl oscillometrisch 
wie oscillographisch immer erst oberhalb 60 mm wahrnehmen 
können. Aber ausgehend von jener Beobachtung und gestützt aut 
die von ihm befürwortete Blutdruckmessung mit der Pelotte, ge¬ 
langt Sahli zu der Annahme eines Minimaldruckes von 30—40 mm 
an der Radialis, d. h. eines Druckes von der Größenordnung der 
hydrostatischen Belastung des Gefäßes. Diese Annahme führt ihn 
weiter zur Ablehnung einer wesentlichen Windkesselwirkung der 
Aorta und der großen Arterien. Meine Versuchsanordnung beruhte 
dagegen auf der Vorstellung, daß die rhythmische Strömung in Ge¬ 
fäßen vom Durchmesser der Radialis bereits stark abgeschwächt sei. 

Das Urteil darüber, welche von diesen Anschauungen die 
richtige sei, muß ich den Physiologen überlassen. Für mich war 
die Tatsache maßgebend, daß die Theorie Sahli’s (deren Wider¬ 
legung durch Peiler Sahli nicht gelten läßt) mit den Ergeb¬ 
nissen der unter genauesten Kautelen an der offenen Arterie aus¬ 
geführten Blutdruckmessungen an Mensch (Müller und Blauel) 
und Tier im Widerspruch steht und unter anderem unberücksichtigt 
läßt, daß eine in den arteriellen Stromkreis eingeschaltete Strom¬ 
uhr auch während der diastolischen Phase eine beträchtliche Strö¬ 
mung anzeigt. 
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Um den Sinn und die Anwendung der dynamischen Puls¬ 
messung an einem Beispiel klar zu machen erwähnt Sahli die 
Messung des elektrischen Stromes. Ein an der Peripherie ein¬ 
geschaltetes Volt- und Amperemeter soll die Beurteilung der Funk¬ 
tion der elektrischen Zentrale ermöglichen. Ich lege Gewicht dar¬ 
auf, daß Sahli das Amperemeter als das zur Messung der Strom¬ 
intensität nötige Instrument bezeichnet. Wir sind uns darüber im 
Klaren, daß das hydrodynamische Analogon dieses Instrumentes 
eine in das Gefäß eingesetzte Stromuhr darstellt, welche 
dadurch zu einem integrierenden Bestandteil des stromdurch¬ 
flossenen Systems geworden ist. Diese Voraussetzung entspricht 
aber nicht dem Prinzip der volumbolometrischen Messung, als 
welche allenfalls mit der Registrierung eines Induktionsstromes zu 
vergleichen wäre, der von einem benachbarten, unter Strom stehen¬ 
den Leiter, sofern darin Schwankungen der Intensität Vorkommen, 
abgefangen werden kann. 

Zum Schlüsse möchte ich nochmals betonen, daß die von mir 
am Prinzip der volumbolometrischen Messung ausgeübte Kritik die 
klinische Anwendbarkeit dieser Messung nicht berührt. Aber ich 
erblicke die Stützen dieser Methodik nicht in theoretischen Kon¬ 
struktionen, sondern in den Resultaten einer sinngemäßen, empiri¬ 
schen Anwendung. 
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Besprechungen. 

1. 

Julius Bauer, Vorlesungen über allgemeine Konstitu¬ 
tions- und Vererbungslehre für Studierende und 
Arzte. Berlin 1921. J. Springer. 

In 12 Vorlesungen behandelt der durch sein Werk „Die konsti¬ 
tutionelle Disposition zu inneren Erkrankungen“ bekannte Autor 
folgende Kapitel: Wesen und Ziele der Konstitutionspathologie, indi¬ 
viduelle Variabilität, ihre Gesetzmäßigkeit und Meßbarkeit, Ursachen 
der individuellen Variabilität, Ähnlichkeit der Individuen, Zwillinge, 
Körperverfassung, Konstitution,^ Kondition, Genotypus und Phänotypus, 
Statistische Vererbungsgesetze, die stete Neukombination und die Kon¬ 
tinuität des Keimplasmas, der „Ahnenverlust“, die experimentell-biolo¬ 
gischen (Mendel’schen) Vererbungsgesetze, die geschlechtsbegrenzte Ver¬ 
erbung, die Phänomenologie der Konstitutionsanomalien, Abartung und Ent¬ 
artung, Status degenerativus, die Blutdrüsen, das „Prinzip der dreifachen 
Sicherung“, die individuelle Blutdrüsenformel, die Systematik der Konsti¬ 
tution, die partiellen konstitutionellen Minderwertigkeiten, Konstitution- 
Rasse-Gesell8chaft, der Konstitutionsstatus. Dieser umfangreiche Stoff 
ist in knappster Form auf 180 Seiten abgehandelt und durch 47 Text¬ 
abbildungen veranschaulicht. Es ist eine fesselnde und klare Darstellung 
der aktuellen, schwierigen Materie, die in diesem Versuche, „eine Art 
Physiologie und allgemeine Pathologie der Erbmasse“ zu geben, 
vorliegt. Der Arzt, der das Buch aufmerksam liest, oder besser 
zweimal liest, denn es birgt eine ganze Fülle von Anschauungen und 
Tatsachen, trägt sicherlich einen großen und dauernden Gewinn für sein 
Denken und Handeln davon. Vieles was der „geborene“ Arzt früher 
in einem mehr intuitiven „künstlerischen“ Schauen zu erfassen suchte, be¬ 
ginnt mit den Lehren der Konstitution und Vererbung in das helle Licht 
wissenschaftlicher Erkenntnis zu rücken und damit Allgemeingut zu werden. 

(Moritz, Köln.) 


2 . 

Ludolf Krehl, Die Bedeutung der medizinischen Klinik 
für Forschung und Unterricht der Hochschule. 
Ansprache bei der Einweihung der neuen Mediz. Klinik in Heidel¬ 
berg am 22. Juli 1922. Heidelberg, Willy Ehrig. 
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Es sind geistvolle, in anmutig schlichte, lebendige Form ge¬ 
kleidete Betrachtungen, in denen sich Krehl überWege und Ziele der 
medizinischen Klinik ausspricht, über deren Besonderheit auf der 
einen Seite, als eines eigenartigen nur durch den kranken Menschen be¬ 
stimmten Wissenschafts- und (therapeutischen) Tätigkeitsbereiches und 
wieder, auf der anderen Seite, über ihre koordinierte und korrelative 
Stellung zu den übrigen Zweigen des Naturerkennens, ja, durch ihre 
notwendige Mitbindung an das Seelische im Menschen, auch noch zu 
vielen Zweigen der Geisteswissenschaften, vor allem der Psychologie 
und Philosophie. Der Autor findet warme Worte des Dankes für die Förderer 
der bedeutungsvollen baulichen Neuschöpfung der Ruprecht-Karls-Uni¬ 
versität und Worte rühmenden Gedenkens an große deutsche Kliniker, 
die die Wissenschaft aufwärts geführt haben. Von dem Beden der 
Tagesveranstaltung, der Einweihungsfeier selbst aus, läßt er seine Ge¬ 
danken sich höher und höher erheben, bis sie an die „metaphysische 
Grundlage der Natur“, an jene zweite „Reihe“ anrühren, die in wunder¬ 
barer und inniger Verschmelzung mit der Reihe der bloßen Vitalvorgänge 
gerade die Eigenart des Objektes der Klinik, des Menschen ausmachen. 
Die Rede klingt aus in der Betonung jenes allgemeinsten und höchsten 
Zieles einer deutschen Hochschule, freie und sittlich hochstehende 
Männer heranzubilden. „Für unser Vaterland und Volk arbeiten wir und 
unsere Burg ist Gott“. (Moritz, Köln.) 


3. 

Arneth, K r i e g s m e di z i n i s ch e Erfahrungen 1914—1918 
in 2 2 Einzelarbeiten. Mit 311 Kurven und 101 Figuren. 
W. Klinkhardt, Leipzig 1920. 

Auf 460 Seiten hat Arneth seine Beobachtungen und Erfahrungen, 
die er während des Krieges im 42. Bayr. Feldlazarett auf fast allen 
Kriegsschauplätzen sammeln konnte, niedergelegt. Eine große Anzahl 
von Krankengeschichten, Kurven und Tabellen gestatten es dem Leser, 
sich über Einzelheiten genau zu unterrichten. Man muß das Buch als 
ein mit unendlichem Fleiß und großer Liebe geschriebenes medizinisches 
Tagebuch bezeichnen. Die meisten Kapitel sind unter dem Eindruck 
des eben Erlebten mit allen augenblicklichen diagnostischen und therapeu¬ 
tischen Schwierigkeiten geschrieben. Dies zeigt sich besonders auch 
darin, daß Arneth eine Krankheit nicht in einem zusammenhängenden 
Absatz, sondern oft in mehreren zeitlich getrennten, je nach dem ihm 
das Material zu Gesicht kam, abgehandelt hat. Besonders umfangreich 
sind die Kapitel über Nephritis, periodisches Fieber, Darmerkrankung 
und Brust-Lungenschüsse. Kürzer sind noch behandelt Pneumonie, 
Influenza, Cholera, Malaria und einige andere Krankheiten. Neben den % 
eigenen Beobachtungen ist auch die Literatur berücksichtigt, besonders 
eingehend beim periodischen Fieber und bei der Ätiologie der Kriegs¬ 
nephritis, für die Arneth den Einfluß der Impfungen mit in Betracht 
zieht. Ohne kritische Würdigung sei aus der Fülle des Stoffes erwähnt, 
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daß Arneth bei der Therapie der Nephritis den größten Wert auf 
Schwitzen mit gleichzeitiger Teegabe legt, um so zu entwässern. Eine 
stärkere Flüssigkeitsbeschränkung im Volhard’schen Sinne wurde nicht 
durchgehends geübt; von Anfang an wurde Koffein gegeben. Leider 
fehlen die Blutdruckbestimmungen bei den Nierenkranken. — Bei der 
Behandlueg der Cholera tritt Arneth für große Bolusgaben ein. Bei 
der Ruhr verzichtet er im ganzen auf Abführmittel, vor allem sorgt er 
für Ruhe und Diät bei frühzeitiger Tanningabe per os. Seine Beobach¬ 
tungen bei Skorbut ergeben wie in einem Experiment das Fehlen von 
frischen, grünen Gemüsen als ätiologischen Faktor. Infektion lehnt er 
ab. Für unsere heutigen Zeiten dürfte vielleicht der Hinweis nicht un¬ 
wichtig sein, daß man die üblichen grünen Gemüse auch durch Wild¬ 
gemüse (Brennessel) mit gutem Erfolg ersetzen kann. 

Die Lektüre des Buches wird häufig durch allzuviele — oft neben¬ 
sächliche — Einzelheiten erschwert; manche Kapitel wünschte man sich 
kürzer und prägnanter. Beim Studium der einzelnen schon während 
des Krieges abgeschlossenen Arbeiten wird Mancher lebhaft an eigene 
Beobachtungen und Überlegungen erinnert werden. 

(Fr. 0. Heß, Köln.) 


4. 

Klemperer, „ Grundriß der klinischen Diagnostik“. Mit 
105 Textabbildungen. 22. neubearbeitete Auflage. A. Hirsch¬ 
wald, Berlin 1922. 

Klemperer gibt im Vorwort der Hoffnung Ausdruck, daß sein 
Büchlein auch diesmal den Stand der klinischen Diagnostik getreulich 
wiedergibt; man darf wohl sagen, daß ihm dies völlig geglückt ist. Be¬ 
sonders zu begrüßen ist es, daß er es verstanden hat, bei der unge¬ 
heueren Fülle des Stoffes unter Weglassen des Nebensächlichen und 
noch nicht völlig Erprobten, den Rahmen eines „Grundrisses“ wirklich 
einzuhalten. Er gibt dabei im wesentlichen nur Selbsterprobtes. Der 
Ablehnung der Orthodiagraphie zur Bestimmung der Herzgröße kann 
sich Referent auf Grund jahrelanger Erfahrung nicht anschließen. Bei 
dem Kapitel Encephalitis lethargica dürfte vielleicht ein Hinweis auf 
die schlechte Prognose und die Art der Folgezustände erwünscht sein. 
Einer Empfehlung eines so vorzüglich ausgestatteten Buches, das in 
22. Auflage erschien, bedarf es nicht. Sowohl der Studierende wie 
auch der Praktiker werden bei der Benutzung des Buches auch die 
zahlreichen schönen Abbildungen zu würdigen wissen. 

(Fr. 0. Heß, Köln.) 
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5. 

Baetzner, Wilhelm, Diagnostik der chirurgischen Nieren¬ 
erkrankungen. Praktisches Handbuch zum Gebrauch für 
Chirurgen und Urologen, Arzte und Studierende. VI, 340 S. 
Julius Springer, Berlin 1921. 

Der Verf. hat die Erfahrungen, die er in 15 jähriger Tätigkeit auf 
dem Gebiete der Nierenchirurgie in der Klinik und im Unterricht ge¬ 
wonnen, in diesem Buche hauptsächlich vom praktisch diagnostischen 
Standpunkt aus verwertet. Er hat sein Ziel, dem Chirurgen und Uro¬ 
logen, dem praktischen Arzt und Studierenden, einen diagnostischen 
Ratgeber an die Hand zu geben, der sie befähigt, die Diagnose der 
Nierenerkrankungen selbständig zu stellen, vollauf erreicht. Nach kurzen 
anatomisch physiologischen Vorbemerkungen wird kurz die allge¬ 
meine Diagnostik und ausführlicher die allgemeine diagnosti¬ 
sche Technik abgehandelt. Unter den klinischen Untersuchungs¬ 
methoden werden die Cystoskopie und der Uretherenkathete- 
rismus mit allen Hilfsmitteln und technischen Einzelheiten eingehend 
besprochen. Die gebräuchlichsten Cytoskope und die Erkrankungen 
der Blase sind in Bildern wiedergegeben. Den Uretherenkatheteris- 
mus erläutern vier treffliche Aquarelle. Die in der Praxis erprobten 
Methoden zur Funktionsprüfung der Niere sowie die modernen 
röntgenologischen Untersuchungsmethoden (Pyelographie, 
Pneumoradiograpkie) sind erschöpfend dargestellt. In der speziellen 
Diagnostik werden die Erkrankungen der Nieren und der 
Harnleiter unter Beigabe von charakteristischen Krankheitsberichten 
ausführlich abgehandelt. Die angeborenen und erworbenen Anomalien 
der Form und der Lage der Niere, die Nierenverletzungen, besonders 
die Schußverletzungen, mit mehreren Bildern, nach Präparaten der 
Kaiser Wilhelms-Akademie, die Hydro- und Pyonephrosen, die eitrigen 
und spezifischen Entzündungen der Niere. Besonders reich sind die 
tuberkulösen Veränderungen der Niere und die Veränderungen der 
Blasenschleimhaut bei der Nierentuberkulose illustriert. Es folgt die 
Steinkrankheit der Niere mit genauer Besprechung der diagnostischen 
und therapeutischen Einzelheiten unter Beigabe ausgezeichneter Röntgen¬ 
bilder. Die chirurgische Nephritis, ein Gebiet, auf dem die Erfolge 
chirurgischen Handelns sich mehren, wird bei der Bedeutung, die dem 
Gegenstände zukommt, etwas zu kurz behandelt. Hervorragend in der 
textlichen und bildlichen Darstellung ist die Diagnostik der Geschwülste 
der Niere und des Nierenbeckens. Die Erkrankungen der Harn¬ 
leiter werden in derselben Einteilung wie die der Niere (Bildungs¬ 
fehler, Verletzungen, entzündliche Erkrankungen, Steine und Geschwülste) 
abgehandelt. Die bildliche Ausstattung des Buches ist erstaunlich reich¬ 
haltig. Neben zahllosen Aquarellen cystoskopischer Bilder finden wir 
naturgetreue farbige Abbildungen fast aller Nierenerkrankungen, ausge¬ 
zeichnet wiedergegebene Röntgenbilder und unerreicht schöne Pyelo¬ 
gramme. Der kurze Text, der die große Erfahrung des Verf.s auf 
jeder Seite erkennen läßt, ist aber ebenso wertvoll wie die instruktiven 
Abbildungen. 
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Es ist eine Freude und eine große Genugtuung, daß ein deutscher 
Verlag bei dieser Not der Zeit auf allen Gebieten ein Werk in dieser 
Ausstattung herausbringen konnte. (Frangenheim, Köln.) 

\ 

6 . 

Schrumpf, P., Herzkrankheiten. Ein kurzes Lehrbuch für 
Studierende und Arzte,. 200 S. Georg Thieme, Leipzig 1922. 
Kurze Zusammenfassung des für die Praxis wesentlichen mit einer 
vom Üblichen vielfach abweichenden Terminologie, deren Vorzüge nicht 
recht einleuchten. Bedenken muß es erregen, wenn der Bef. in einem 
solchen Buch vom Chinidin sagt: ,,Es muß in jedem Fall von Arhyth- 
mia totalis (perpetua) versucht werden“. (Geßler.) 


7. 

Dr. H. E. Schmidt, Kompendium der Lichtbehandlung. 

Jedem Lichttherapeuten ist das klare, kurze und doch umfassende 
Kompendium der Lichtbehandlung von H. E. Schmidt bekannt und 
vertraut. Die Neuauflage, die nach dem Tode des Verf.s von Otto 
Strauß besorgt wird, wird deshalb allgemein begrüßt werden, zumal 
da die neue Auflage die Fortschritte der letzten Jahre in der Verwen¬ 
dung, der Technik und der Lehre von der Lichtwirkung berücksichtigt. 

Das Studium des Buches kann weiten ärztlichen Kreisen nur emp¬ 
fohlen werden, da es vor allem die Indikationen der Lichttherapie recht 
scharf umgrenzt. 

Bei der heute nicht nur in Laienkreisen, sondern leider auch von 
Ärzten vielfach geübten ganz kritiklosen Verwendung der Lichttherapie 
mit ktiDstlichen Höhensonnen und anderen Lichtquellen könnte ein Buch 
wie das vorliegende viel Nutzen schaffen — wenn es gelesen würde. 

(Zinsser, Köln.) 


8 . 

Fröhlich, A. und Wasicky, B., Taschenbuch der ökonomi¬ 
schen und rationellen Bezeptur. 215 S. Urban und 
Schwarzenberg, Berlin und "Wien 1921. 

Das vorliegende Büchlein soll, mit Bücksicht auf die Not der Zeit, 
den Arzt nicht nur über die zweckmäßigste, sondern über die zugleich 
zweckmäßige und sparsame Arzneiverordnung belehren. 

Das Buch enthält eine allgemeine und eine spezielle Arzneiverord¬ 
nungslehre. In letzterer sind die Arzneimittel nach der Wirkungsweise 
geordnet. Das Werkchen wird vielen Studenten und Ärzten gewiß will¬ 
kommen sein. Die angeführten Preise müssen freilich längst als veraltet 
bezeichnet werden, aber einen relativen Maßstab gewähren sie doch auch 
heute noch. (Bruno Kisch, Köln.) 
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9. 

Uhlmann, R., Lehrbuch der Pharmakotherapie für Stu¬ 
dierende und Arzte. Mit einem Anhang von R. Burow, 
Arzneidispensierkunde. 8°. 449 S. F. C. W. Vogel, Leipzig 
1921. 

Zu den vorhandenen, zum Teil bekannt vorzüglichen Werken der 
Arzneimittellehre ist mit dem vorliegenden Buche ein neues hinzuge¬ 
kommen. Es ist seinem Inhalt und der Anordnung des Stoffes nach 
in erster Reihe für den Praktiker und seine Bedürfnisse gedacht und 
weniger als ein Buch theoretisch - wissenschaftlicher Erläuterungen und 
Anregungen. Die Arzneimittel sind nach speziellen aber allgemeinen 
Wirkungsweisen geordnet (z. B. Narkotika, Hypnotika, Sedativa, Dia- 
phoretika usw.). Die Zahl der angeführten Arzneistoffe ist sehr groß, 
der Text oft allzu knapp, die chemischen Hinweise sehr zweckmäßig. 
Es wurde die deutsche, österreichische und schweizer Pharmakopoe be¬ 
rücksichtigt. Die dem Buch beigefügte Arzneidispensierkunde von 
Burow (60 Seiten) muß als ein klar geschriebenes, ganz vorzügliches 
Kompendium der Arzneiverordnungslehre bezeichnet werden, aus dessen 
einfacher, übersichtlicher Darstellung Student und Arzt, bei der Lektüre 
gewiß viel Nutzen ziehen werden. (Bruno Kisch, Köln.) 


10 . 

Birk, Säuglingskrankheiten. 5. und 6. umgearbeitete Auflage. 
282 S. 26 Abb. Bonn 1922. 

Das für die Bedürfnisse des Studierenden und praktischen Arztes 
geschriebene, rühmlichst bekannte, vielfach auch in fremde Sprachen 
übersetzte Kompendium weist gegenüber der letzten Auflage eine weit¬ 
gehende Neubearbeitung auf. Die Darstellung zeigt die bekannten Vor¬ 
züge: Klarheit und Kürze. Zu erwähnen wäre im Text vielleicht noch 
die v. Jaschke’sche Milchpumpe, bei der Zufütterung. von Kuhmilch 
(S. 19) Anwendung eines engen Saugers oder Fütterung mit dem Löffel- 
chen, Mohrrübensaft zur Behandlung der Obstipation beim Brustkind. 
Beim Zwei-Eimerbad soll der Neugeborene am Schluß immer in das 
warme Wasser getaucht werden. Bezüglich der Behandlung von Gelenk¬ 
eiterungen würde Ref. doch dem konservativen Verfahren den Vorzug 
geben. Verhältnismäßig ausführlich sind die Abschnitte über Harnsäure¬ 
infarkt, die Differentialdiagnose von supra- und infratentorieller Blutung, 
den Mehlnährschaden, die Hirschsprung’sche Krankeit, während er der 
Möller - Barlow’schen Krankheit, besonders in den praktisch wichtigen 
larvierten Formen und der Rumination einen etwas weiteren Raum wün¬ 
schen würde. Eine kurze Erwähnung des Übergangskatarrhs, der For¬ 
men des kongenitalen Stridors, der Lymphangitis der Nabelgefäße, des 
Transportes von Frühgeburten nach der Anstalt, der Diphtheriebazillen¬ 
träger, der Ruhrinfektionen in Säuglingsabteilungen würde manchem 
vielleicht willkommen sein. Das Buch wird ebenso wie die früheren 
Auflagen seinen Weg machen. (Thomas, Köln.) 
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11 . 

Strasser, Yera Dr. med., Psychologie der Zusammenhänge 
und Beziehungen. Verlag Julius Springer, Berlin 1921. 

Man könnte dem Titel des Buches nach vermuten, es handle sich 
um methodologische Untersuchungen über die Arten der Zusammenhänge 
im Seelischen, besonders wenn man weiß, wie sehr solche Fragen die 
heutige Psychiatrie beschäftigen. Dies ist aber nicht der Fall, sondern 
Frau Strasser, jene durch ihre Gastvorlesung an der Sorbonne und 
ihre Abbildung in illustrierten Wochenschriften rasch zur Berühmtheit 
gelangte Dame, stellte in diesem fast 600 Seiten dicken Buche, recht 
lose aneinandergereiht, ihre Anschauungen über die allerverschiedensten 
Dinge zusammen. Sie hat unstreitig über vieles nachgedacht, und man 
findet ebenso Gedanken über die Seele, die Religion, den Traum, die 
Geschlechtsunterschiede, alle denkbaren Charakterzüge, wie Gedanken 
über Organminderwertigkeiten, krankhafte Sexualität, Rentensucht, Wahn¬ 
ideen, Dementia praecox. Das Sachregister umfaßt 22 große eng be¬ 
druckte Seiten. Wissenschaftlichkeit ist für Frau Strasser ein be¬ 
lächelter Gesichtspunkt; auch was etwa andere Menschen über alle diese 
tausend Dinge schon gedacht und gesagt haben, interessiert sie nicht. 

Man wird niemandem raten können, dieses Werk von Anfang bis 
zu Ende durchzulesen, aber mancher wird an der Hand des Sachregisters 
über dies oder jenes nachlesen und auch manche gescheite Bemerkung 
finden. Eine inhaltliche Stellungnahme ist bei der Anlage, dem Umfange 
und der Buntheit dieses Buches unmöglich. Es sei nur gesagt, daß es 
sinnlos ist, im Rahmen verstehender Psychologie von „dem“ Nervösen 
und „dem“ Psychotiker zu reden, als handelte es sich hierbei um einen 
einheitlichen Typus. (Kurt Schneider, Köln.) 


12 . 

Kretschmer, Medizinische Psychologie. Ein Leitfaden für 
Studium und Praxis. G. Thieme, Leipzig 1922. 

Durch seine beiden Bücher „Der sensitive Beziehungswahn“ und 
„Körperbau und Charakter“ steht Kretschmer im Mittelpunkte des 
heute so regen psychiatrischen Lebens. Großer Ideenreichtum und 
glänzende Darstellungsgabe rechtfertigen dies durchaus. Nun erscheint 
ein kleines Buch von ihm, das den unglücklichen Namen einer „medi¬ 
zinischen Psychologie“ führt. Es ist nicht die Absicht dieses Leitfadens, 
die dem werdenden Psychiater so unbedingt notwendigen psychologischen 
Grundbegriffe zu vermitteln, sondern er enthält eine Anzahl ausgewählter 
Kapitel insbesondere aus dem unerschöpflichen Gebiete verstehender 
Psychologie. Das Ganze durchzieht völkerpsychologisches Denken und 
eine weitgehend an Freud orientierte Anschauungsweise. Auch der 
Inhalt der beiden früheren Bücher kehrt wieder. Die im „sensitiven 
Beziehungswahn“ aufgestellten Reaktionsformen werden in interessanter 
Weise modifiziert: Die Primitivreaktionen stehen nicht mehr vergleichbar 
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neben den Expansiv- und Sensitivreaktionen, sondern im Gegensatz zu 
den „Persönlichkeitsreaktionen“, die diese beide letzteren umfassen. 
Auch praktische Ratschläge zur Begutachtung und Psychotherapie wur¬ 
den erteilt. 

Der psychologisch gebildete Psychiater wird sich beim Lesen über 
viele Wiilkürlichkeiten, Voreiligkeiten, begriffliche und andere Sorg¬ 
losigkeiten und vielleicht auch über das Systemlose der ganzen Anlage 
ärgern, aber der in diesen Fragen wohl weniger anspruchsvolle nicht 
psychiatrische Arzt wird in dem kleinen Buche viel Neues und auch für 
ihn Nützliches in angenehmster Form vorgetragen finden. 

(Kurt Schneider, Köln.) 


13. 

Oswald Bumke, Kultur und Entartung. 2. Auflage. 125 S. 

Springer, Berlin. 

Dieses Buch räumt erfrischend und deutlich mit den Vorurteilen 
der biologischen Entartungslehre auf. Was wohl vielfach empfunden 
wurde, wird hier durch eine umfassende Stoffkritik für Gewißheit er¬ 
hoben: jene Lehre ist niemals auch nur entfernt hinlänglich be¬ 
gründet worden, und was Biologie und Pathologie lehren können, spricht 
sogar gegen die Geltung jenes Morel’ sehen Gesetzes, aus dem fort¬ 
schreitende und durch Vererbung notwendige Entartung der Art folgte. 
Die Geschichte der biologischen Entartungslehren beim Menschen 
erweist sich zum größten Teil als eine Geschichte der Irrtümer: ein aus 
einer Decadence-Philosophie in die Biologie hineingetragenes Phantom. 
Die Vererbungsbiologie läßt viel eher Regeneration als Degeneration er¬ 
warten; Steigerung der Art ist gerade durch Inzucht und nicht durch 
Mischung zu erzielen; der Kampf der Eugenik gegen Hygiene und 
Humanität ist ein krasser Irrtum — das sind einige der wohlbegründeten 
Ergebnisse. So deprimierend dies angesichts der ungeheuren Arbeit ist, 
die man diesem Fehlproblem widmete, so befreiend ist das, wennschon 
nur negative Resultat, daß ein naturgesetzliches Verhängnis hier tat¬ 
sächlich gar nicht existiert; alles was man Entartung nannte, ist vielmehr 
nach B. eine sozial bedingte Erscheinung, mithin eine, welche dem 
Willen und dem Eingreifen des Menschen und der Gesellschaft zugäng¬ 
lich ist: an der Spitze die greifbaren Schädlinge des Alkohol, der 
Syphilis, der Ehescheu und des Geburtenrückganges. Da es aber eine 
Vererbung erworbener Eigenschaften nicht gibt, so liegt in diesen Schä¬ 
digungen zwar eine Gefahr, aber eine an sich vorübergehende und jeden¬ 
falls keine nachdauernde Ursache von Entartung. Wird die Zustim¬ 
mung zu diesen Ergebnissen Bumkes voraussichtlich eine allgemeine 
sein, so erscheint das letzte von ,,Kultur und Entartung“ handelnde 
Kapitel als der Ausgangspunkt einer ganz anderen Fragestellung und 
zugleich als ein Gebiet, auf dem die Meinungen mehr auseinandergehen 
werden. Denn daß man für die unter „Entartung“ zusammengefaßten 
Symptome und Lebensschicksale nur Infektionskrankheiten, Gifte (also 
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Keimschädigungen) verantwortlich zu machen hätte, scheint B. selbst 
nicht anzunehmen. Mit dem Begriff der ,,äußeren, sozialen Ursachen“ 
aber rollt er ja eine ganz neue und zum Teil gleichfalls wieder biologi¬ 
sche Problematik auf, in die sich Soziologie und Geschichte seit langem 
teilen. Wenn hier nun B. erklärt, das endliche Schicksal eines Volkes 
werde ,,bestimmt durch eine brutale Macht-, durch eine Quantitätsfrage“,, 
so rückt er doch ein beispiellos materielles Momfent in den Vorder¬ 
grund. Bef. sieht in seiner Hervorkehrung eine Gefahr, die aber schon 
in den ersten Kapiteln vorbereitet wird durch das methodische Uber- 
wiegen einerseits der kausalen und andererseits der quantitativen Be¬ 
trachtungsform. Es zeigt sich nämlich hier wie bei so vielen medizini¬ 
schen Fragen, wie dieser naturwissenschaftliche Weg zur Einsicht führt, 
daß sehr vieles Zusammenkommen muß um den umschriebenen Vor¬ 
gang der Entartung eintreten zu lassen — genau so wie bei historischen 
Vorgängen. Unter diesen Umständen bleibt, es aussichtslos, ja sogar ein 
falscher Weg, ein einheitliches Gesetz zu suchen, so wenig wie dies für 
£inen Vorgang wie etwa Reformation, Bolschewismus, Wissenschaft,, 
angeht. Und ferner ist, gexade wenn man Entartung als sozialhistorisches 
Geschehen erfaßt, doch offenbar nicht die Zahl der entarteten Personen,, 
sondern das Gewicht derselben für Gesellschaft und Geschichte ent¬ 
scheidend: hier ist die Frage, ob der Entartete regiert, ob der Regierende 
entartet in einem bestimmten geschichtlichen Augenblick unendlich viel 
bedeutsamer, als die Fluktuation der Entartung der Masse um einige 
Prozent — ebenso wie in einem anderen Moment der Zustand, ja die 
Zahl der Masse entscheiden kann. So wächst hier in interessanter Weise 
aus dem natur- ein geisteswissenschaftliches Problem hervor, welches mit 
statistisch-biologischer Denkweise nun ganz gewiß nicht mehr lösbar ist. 
Die Beziehung zwischen Kultur und Entartung müßte also von dem 
durch Bumke erreichten Punkte ab durchaus von den psychologischen 
Erfahrungen her betrachtet werden, also in einer wenn auch nur teil¬ 
weisen Auflösung der „äußeren, sozialen“ in innere Vorgänge bestehen, 
auch wenn es sich um die Entartung eines Volkes, nicht nur um die 
einer Einzelperson handelt. Dabei wird sich das Merkwürdige ergeben, 
daß man eine Masse sehr viel leichter naturgesetzlich bestimmt erfassen 
kann, als den Einzelnen, dessen für sich betrachtet originelles Schicksal 
sich in der Masse als bloßer Typus erweist — man vergleiche eine um 
ein Licht schwärmende Mückenschar mit der Flugbahn jeder einzelnen 
Mücke. Daraus folgt aber nicht etwa, daß, was beim Einzelnen persön¬ 
lich, frei, originell erschien, „in Wahrheit nur“ naturgesetzlich bedingt 
ist. Sondern es folgt daraus ebensosehr, daß das naturgesetzliche Be¬ 
dingte „in Wahrheit“ sich aus persönlichen, individuellen, freien origi¬ 
nalen Einheiten auf baut. Dieses D o p p e 1 gesicht sozial-historischer 
Phänomene muß wohl auch eine Entartungslehre erfassen, wenn sie auch 
immerhin das pathologische, das medizinische (darum aber entfernt nicht 
nur naturwissenschaftliche) Moment voranstellt. 

Die Frage, was denn als entartet zu betrachten sei, hat B. gleich¬ 
falls in der Hauptsache auf der Ebene biologischer Betrachtungsform 
behandelt; so daß also jedenfalls das Gesunde mit dem Lebenfördernden 
zusammenfallen muß. Verschiebt sich aber die Ursache der Entartung, 
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■wenn auch nur teilweise in jenes soziale (und damit auch moralische, 
politische usf.) Gebiet, dann wird auch die Entartung selbst schwerlich 
mehr rein biologisch zu erfassen sein. Denn sie bemißt sich ja gerade 
wiederum an ihren Rückwirkungen auf die Gesellschaft. Und man wird 
deshalb ganz davon abhängen, was für eine Gesellschaft und was für 
«inen Gesellschaftsmenschen man eigentlich für ideal, gesund, wünschbar 
hält, um auch sagen zu können, wer — eben in bezug auf die gesell¬ 
schaftliche Einordnung — entartet ist: der Einzelne oder die Gesell¬ 
schaft, wenn beide im Konflikte sind. 

So ist es ungemein klärend, zu wissen wohin die Wege der Ent¬ 
artungslehre zu gehen haben, erfreulich zugleich, den mächtigen Ansporn 
zu therapeutischem Wollen und Können zu empfinden, der in der Zer¬ 
störung des alten Entartungsdogmas liegt. Das Dogma der Dekadenz 
hatte sich über zwei Generationen — Arzte und Patienten — wie schwere 
Lähmung gelegt. Die Macht dieser Vorstellung zu brechen ist an sich 
schon eine therapeutische Tat. ( v . Weizsäcker, Heidelberg.) 


14. 

L. v. Mur alt, Der.künstliche Pneumothorax. 2. Auflage er¬ 
gänzt durch kritische Erörterungen und weitere Erfahrungen 
von K. E. Ranke, München. 150 Seiten, 43 Textabbildungen. 
Springer, Berlin 1922. 

Es ist sehr erfreulich, daß v. Mur alt’s Kapitel aus Sauerbruchs 
•Chirurgie der Brustorgane in einer zweiten Auflage als Monographie er¬ 
schienen ist. Der Herausgeber hat den Muralt’schen Teil unverändert 
gelassen und damit ein bedeutsames Werk über den Pneumothorax zu 
weiterer Verbreitung gebracht. Wir können ihm dafür dankbar sein; 
vor allem aber auch für seine ganz ausgezeichneten Ergänzungen, die 
er z. T. mit Benutzung des Muralt’schen Nachlasses geschrieben hat. 

Ranke betont besonders, daß die Anlage eines Pneumothorax 
stets eine lokale Herdtherapie ist, die auf die allgemeine Tuberkulose 
eines Körpers gar nicht einwirkt, die vor allem in der (nach Ranke) 
sekundären Ausbreitungsperiode keinen Erfolg versprechen kann, sondern 
nur bei einer tertiären Organ-Lungen-Erkrankung. 

Deswegen darf selbstverständlich auch mit der Allgemeintherapie 

— evtl, auch mit Vorsicht einer Tuberkulinbehandlung — nicht nach¬ 
gelassen werden. Ranke tritt für dauernde fachärztliche Kontrolle ein, 

— im Gegensatz zu Mur alt, der den Pneumothorax als Therapie des 
praktischen Arztes ansah. 

Ranke erläutert ferner eng an M u r a 11 anschließend, ausführlich 
die praktische Durchführung und den Abbruch der Pneumothoraxkur, 
die beide schwerer zu beurteilen sind, als seine Anlage, und er betont 
„neben den günstigen Wirkungen des Verfahrens auch die großen 
Schwierigkeiten und Gefahren seiner Durchführung, die für die praktische 
Handhabung nur allzu oft den Ausschlag geben“* 

Sehr ausführlich geht er auf Kontraindikationen und Indikationen 
«in — wobei er sich auf Spen gier’s Standpunkt stellt, einen Pneumo- 
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thorax sofort einzuleiten, sowie man die Überzeugung gewonnen hat, daß 
konservative Behandlung allein aussichtslos ist. 

Bei Beurteilung der Erfolge kommt auch Ranke mit Sau gm an 
zu der Überzeugung, daß keine andere Therapie bekannt sei, die dem 
bazillären Phthisiker 3. Stadiums in einem Drittel aller Fälle eine durch« 
schnittliche Aussicht auf Arbeitsfähigkeit noch nach 8 Jahren gibt. 

Wir sehen in dieser Monographie, die jedem empfohlen werden kann,, 
das beste Werk, was zurzeit über die Pneumothoraxtherapie existiert. 

(Goette, Heidelberg.) 


15. 

Prof. Dr. Holzknecht, Wien, Dosierungstabellen für die 
Röntgentherapie. 1 Tabelle und 33 Seiten Text. Deu- 
ticke, Leipzig-Wien 1922. Preis (Oktober 1922) 320 M. 

Holzknecht gibt in Tabellenform Anleitungen — er nennt sie 
Rezepte — für die Dosierung der Röntgenstrahlenenergie bei thera¬ 
peutischer Oberflächen- und Tiefenbestrahlung zur Beeinflussung der be¬ 
kannten beeinflußbaren Krankheiten. Diese „Rezepte“ sind von dankens¬ 
werter Genauigkeit auch in der Berücksichtigung der Einzelbestrahlungen, 
der Serien und der Pausen. Sie sind in kurzen Formeln darstellbar. 

In der Art der Dosierungstechnik, und das ist besonders bemerkens¬ 
wert, weicht er grundsätzlich von dem Üblichen ab. Da es kein Meß¬ 
instrument gäbe, dessen Angaben bei verschiedener Härte der Strahlen 
proportional der biologischen Wirkung sei, hat er nur physikalisch¬ 
technische Maße gegeben: Die Qualität durch Angabe von Parallelfunken¬ 
strecke oder Wellenlänge (gemessen mit dem Seemännischen oder Inns¬ 
brucker Spektrometer), Filter, Feldgröße, Hautabstand, die Quantität in 
H-Einheiten mit der Sabouraudtablette. Dies erleichtert zweifellos dem 
Neuling das Einarbeiten in eine neue Apparatur. Aber Holzknecht 
verläßt absichtlich damit den Begriff der Hauteinheitsdosis, auf dem die 
ganze jetzige Bestrahlungstechnik aufgebaut ist, und damit das einzige 
biologische Maß, das wir haben und mit dem wir uns letzten Endes 
doch stets kontrollieren müssen. 

Bemerkenswert ist, daß Holzknecht im Gegensatz zu den meisten 
anderen Autoren eine nützliche Bestrahlung auch mit schwächeren Appa¬ 
raten für möglich hält, da eine Schädigung, z. B. Krebskranker durch 
Unterdosierung, nicht als bewiesen anzusehen sei. 

Die Angaben sind sehr klar, übersichtlich und leicht verständlich. 
Das Heft ist ein Kompendium der Röntgentherapie. 

(Goette, Heidelberg.) 


16. 

Georg B. Gr über u. E. Kratzeisen, Neuere Anschauungen 
vom Wesen des Ulcus pepticum ventriculi u. duo- 
deni. Sammlpng zwangloser Abhandlungen aus d. Gebiet der 
Verdauungs- u. Stoffwechselkrankheiten, Bd. 8, Heft 2, Halle, 
Carl Marhold, 1922. Grundpreis —,95 M. 
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Übersichtliches kritisches Referat unter Zugrundelegung des schon 
aus früheren Arbeiten Gruber’s bekannten Standpunkts, der sich da¬ 
hin zusammenfa8sen läßt, daß für Entstehen und Chronischwerden des 
Ulcus wesentlich die verschiedensten Gründe lokaler Natur maßgebend 
sind, während allgemeinere konstitutionelle Eigentümlichkeiten erst in 
zweiter Linie in Betracht kommen. Es fällt hier wie überhaupt bei der 
ganzen Ulcusdiskussion auf, daß eine ganze Anzahl der neueren Erklä¬ 
rungsversuche sich einseitig mit dem Magengeschwür beschäftigt und das 
Duodenalgeschwür beiseite liegen läßt, obgleich der Unterschied in der 
Häufigkeit nicht so besonders groß ist. Jede Ulcustheorie bleibt aber 
unbefriedigend, wenn sie sich nicht sinngemäß auch auf das Duodenum 
anwenden läßt. (Geßler, Heidelberg) 


17, 

Hugo Stursberg, Erkennung u. Begutachtung der Unfall¬ 
krankheiten der inneren Organe und des Nerven¬ 
systems. Ein Leitfaden für Stud. u. Arzte. A. Marcus u. 
E. Weber’s Verlag, Bonn 1922. 117 S. Grundpreis 1,50 M. 

Wer sich mit Unfallgutachten befassen muß, wird immer wieder die 
Erfahrung machen, daß die Begutachtung stark erschwert wird durch 
ärztliche Zeugnisse, die die unglaublichsten Zusammenhänge zwischen 
Unfall u, Erkrankung konstruieren. 

Es ist deshalb sehr zu begrüßen, daß ein erfahrener Gutachter es 
unternommen hat, die Zusammenhänge zwischen Unfall und Erkrankung 
kritisch einem breiteren ärztlichen Publikum darzulegen. Nach den 
nötigen einleitenden Bemerkungen über die Grundsätze der Unfall¬ 
versicherung und die Untersuchung solcher Kranker werden zuerst die 
Grundsätze der Begutachtung kurz entwickelt und dann die Erkrankungen 
der einzelnen Organe besprochen. Dabei wird dargelegt, bei welchen 
Krankheiten und unter welchen Bedingungen Unfallfolgen angenommen 
werden können. Der Verf. betont dabei immer wieder, daß es in zahl¬ 
reichen Fällen unmöglich ist, vom rein ärztlichen Standpunkt aus eine 
sichere Entscheidung zu treffen. Er hat es sehr gut verstanden, unter 
Beiseitelassung ausführlicher Einzelheiten alles Wichtige mitzuteilen, was 
wir über Unfallfolgen wissen, so daß es auch dem wenig Bewanderten 
möglich ist, im gegebenen Fall die nötigen Grundlagen für eine sach¬ 
liche Beurteilung aufzufinden. Aber auch der Erfahrene wird das 
Büchlein immer mit Nutzen zu Rat ziehen. Es wäre zu wünschen, daß 
dieser wohlgelungene Leitfaden eine recht allgemeine Verbreitung findet. 

(Geßler, Heidelberg.) 
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18. 

Rhoda Erdmann, Praktikum der Gewebepflege oder Ex¬ 
plantation, besonders d. Gewebezüchtung. Mit 101 Abb. 
117 S. Springer, Berlin 1922. Grundpreis 6,— M. 

Wenn die mit der Gewebezüchtung erzielten Resultate bisher noch 
verhältnismäßig bescheiden sind, so liegt das daran, daß die Methode, 
wie Yerf. selbst sagt, noch in den Kinderschuhen steckt. Immerhin, 
wenn hier Fortschritte erzielt werden sollen, ist es nötig, daß die gegen¬ 
wärtig fast nur in Amerika gebräuchliche Methode durch allgemeinere 
Anwendung ausgebaut wird. Dazu auch bei uns anzuregen, ist der 
Zweck dieser ausführlichen Beschreibung, der ausgiebige persönliche Er¬ 
fahrungen der Verf. zugrunde liegen. Das Buch gibt einen guten Über¬ 
blick über den gegenwärtigen Stand der Technik und wird jedem, der 
sich für die Methode interessiert, bei Überwindung der recht erheblichen 
Schwierigkeiten unentbehrliche Dienste leisten. (Geßler, Heidelberg.) 


19. 

E. Pernkopf, Lehrbuch der Anatomie. Lehrbücher f. Kranken¬ 
pflegeschulen, Bd. 4. 154 S. Franz Deuticke, Leipzig u. 

Wien 1922. 

i 

Dieses für Schwestern bestimmte Lehrbuch scheint mir seinem Zweck 
in ausgezeichneter Weise zu entsprechen; nicht nur Schülerinnen können 
das für sie Nötige daraus in klarer Weise sich einprägen, sondern bei 
der das sonst übliche überschreitenden Ausführlichkeit werden auch ältere 
Schwestern für eingehendere Fragen Belehrung finden. Es wäre sehr 
zu wünschen, daß der in Aussicht gestellte Atlas bald als Ergänzung 
hinzutritt. Ich möchte dem Buch eine recht große Verbreitung wünschen. 

(Geßler, Heidelberg.) 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität München 
(Direktor: Professor Dr. E. von Romberg) 
und aus der medizinischen Klinik der Universität Greifswald 
(Direktor: Professor Dr. H. Straub). 

Die Poikilopikrie der Nierenkranken. 

Von 

H. Straub. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Unsere Untersuchungen J ) bei 50 Fällen von Nierenerkrankungen 
verschiedenster Art und Schwere hatten bei diesen Kranken eine 
häufig auftretende Störung des Säure-Basengleichgewichtes auf¬ 
gedeckt, die sich in einer Änderung der Kohlensäurebindungskurve 
des Blutes äußert. Während beim Gesunden die Kohlensäure¬ 
bindungsfähigkeit des mit Atmosphären bekannter Kohlensäure¬ 
spannung in Gleichgewicht gesetzten Blutes nur innerhalb enger 
Grenzen schwankt (Eukapnie), findet sich bei vielen Nierenkranken 
eine mehr oder weniger hochgradige Herabsetzung der Kohlen¬ 
säurebindungsfähigkeit, eine Hypokapnie, was eine Herabsetzung 
der „Alkalireserve“, eine Acidose des Blutes in dem von Naunyn 
gebrauchten Sinne dieses Wortes beweist. Bei anderen Nieren¬ 
kranken findet sich eine Abweichung der Kohlensäurebindungs¬ 
kurve im entgegengesetzten Sinne, eine erhöhte Kohlensäure¬ 
bindungsfähigkeit, Hyperkapnie. Sie zeigt eine erhöhte Alkali¬ 
reserve an. Beide Störungen wurden als der Ausdruck einer In- 
sufficienz der Nieren aufgefaßt, die nicht mehr imstande sind, je 
nach Bedarf durch Änderung der Urinreaktion einen Überschuß 
von sauren oder basischen Valenzen auszuscheiden. In einer zweiten 
Mitteilung 1 2 ) haben wir auf den Zusammenhang dieser Störung der 

1) H. S traub u. Kl. Meier. Die Alkalireserve der Nierenkranken. Biochem. 
Zeitscbr. 1921, 124, S. 259. 

2) H. Straub u. Kl. Meier, Blutreaktion u. Dyspnoe bei Nierenkranken. 
Deutsches Arch. f. kliu. Med. 1922, 138, S. 208. 
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Alkalireserve mit Änderungen der Atmung hingewiesen, die ein 
bekanntes klinisches Symptom vieler Nierenerkrankungen sind. 
Es gelang, bei Nierenkranken außer der pulmonalen und kardialen 
noch zwei Formen von Dyspnoe abzugrenzen, eine urämische, 
durch Änderungen der Alkalireserve des Blutes hervorgerufene,, 
und eine zentrogene, deren Erscheinungen auf Änderungen der 
Tätigkeit des Atemzentrums hinweisen. Sie ist vielleicht durch 
lokale Kreislaufstörungen, sei es anatomisch faßbarer, sei es funk¬ 
tionell spastischer Natur, zu erklären. Auch bei der urämischen, 
durch Hypokapnie des Blutes hervorgerufenen Dyspnoe spielt die 
Funktion des Atemzentrums eine wichtige Rolle. Wenn diese nicht 
gestört ist, so wird die Hypokapnie durch Überventilation kompen¬ 
siert und durch Herabsetzung der Kohlensäurespannung die Wasser¬ 
stoffzahl des Blutes trotz der veränderten Bindungskurve auf nor¬ 
malem Werte gehalten. Versagt das Atemzentrum, so wird die 
Wasserstoffzahl des Blutes nach der sauren Seite verschoben, die 
Hypokapnie ist dekompensiert. In einer dritten Reihe von Fällen 
endlich, die den Übergang zu der zentrogenen Form der Dyspnoe 
bilden, ist das Atemzentrum übermäßig erregt, die Reaktion des 
Blutes auf übermäßig basische Werte verschoben. Ein großer Teil 
dieser Fälle neigt zu periodischer Atmung. 

Das eigentliche Wesen dieser für die Pathologie so bedeutungs¬ 
vollen' Störung ist durch die bisherigen Untersuchungen nicht aus¬ 
reichend geklärt. Wohl konnte die Vermutung geäußert werden,, 
daß die kranke Niere nicht ausreichend imstande sei, die mit der 
Nahrung gebildeten oder im Stoffwechsel entstehenden sauren oder 
basischen Valenzen auszuscheiden. Doch konnte nicht entschieden 
werden, ob bei Hypokapnie des Blutes die Störung in einer Reten¬ 
tion nicht flüchtiger saurer Valenzen besteht und welcher Art 
diese Säureanionen sind, oder ob die sauren Valenzen zwar aus¬ 
geschieden werden können, aber nur dadurch, daß sie mit unver¬ 
hältnismäßig großen Mengen basischer Valenzen neutralisiert 
werden, wodurch ebenfalls eine Herabsetzung der für die Kohlen¬ 
säurebindung verfügbaren Alkalireserve des Körpers entstehen 
müßte. Da dem Körper vor allem in den Knochen große Alkali¬ 
bestände zur Verfügung stehen, ist es dann freilich noch eine Frage 
für sich, ob eine solche Verarmung im Alkalibestande des ganzen 
Körpers überhaupt in der Zusammensetzung des Blutes und der 
Gewebsflüssigkeit zum Ausdruck kommt. Schließlich mußte gegen¬ 
über dieser Theorie, die die Ursache ausschließlich in einer Aus¬ 
scheidungsschwäche der kranken Niere sucht, auch die andere Mög- 
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lichkeit im Auge behalten werden, daß die Hypokapnie der Nieren¬ 
kranken ähnlich wie die der Diabetiker durch eine pathologische 
Säurebildung entsteht. Dabei könnte es sich entweder um ver¬ 
mehrte Bildung von normalerweise nur in geringen Mengen ent¬ 
stehenden Säuren des intermediären Stoffwechsels handeln oder 
aber um das Auftreten von Säureradikalen, die im normalen Stoff¬ 
wechsel überhaupt nicht gebildet werden. Grundsätzlich stehen 
sich beide Möglichkeiten schroff gegenüber. In praxi müssen sich 
Übergänge ergeben. Einerseits muß sich auch dann, wenn aus¬ 
scheidungsfähige saure Valenzen im Körper zurückgehalten werden, 
durch deren Stauung nach dem Massenwirkungsgesetze eine Störung 
all der Stoffwecbselvorgänge ergeben, deren Endprodukte die frag¬ 
lichen Säuren sind. Unter diesen Verhältnissen ist durchaus mit 
der Möglichkeit zu rechnen, daß die einleitenden Abbauvorgänge 
in abwegige Bahnen gedrängt werden und zur Bildung von Körpern 
führen, die sonst nicht entstehen würden. Andererseits ist aber 
auch der Begriff der Niereninsufficienz ein relativer. Selbst dann, 
wenn man primär eine gesunde Niere und eine krankhaft ver¬ 
mehrte Bildung saurer Valenzen annimmt, wie beim Diabetes mel¬ 
litus, wird man doch erst dann eine dadurch hervorgerufene ernstere, 
klinisch nachweisbare Störung der Körperfunktionen erwarten 
können, wenn eine relative Insufficienz der gesunden Niere gegen¬ 
über der krankhaft erhöhten Belastung mit sauren Ausscheidungs¬ 
produkten dazukommt. Mit dieser relativen Insufficienz der Niere 
erhöhter Belastung gegenüber ist sehr ernstlich zu rechnen. Denn 
die Regulation des Säure-Basengleichgewichtes durch die gesunde 
Niere ist zwar unter physiologischen Bedingungen eine sehr feine, 
aber keineswegs eine absolute. Es ließ sich zeigen, 1 ) daß die 
Alkalireserve durch eine lange anhaltende abnorm basenreiche Er¬ 
nährung, wie sie die Kriegskost in Deutschland war, auch bei Ge¬ 
sunden beträchtlich erhöht wird und daß die normalerweise enge 
Variationsbreite des Bindungsbezirkes unter dem Einfluß solch 
abnormer Kostformen erweitert wird. Außerdem ergab sich, daß 
diese Regulation jahreszeitlichen Schwankungen unterliegt. x ) Bei 
krankhaft erhöhter Belastung einerseits, bei kranker Niere anderer¬ 
seits ist mit stärkerem Hervortreten dieser Einflüsse zu rechnen. 

Eine weitere Klärung kann nur erwartet werden, wenn die 
Frage im Rahmen des gesamten Mineralstoffwechsels gesehen wird. 

1) H. Straub, Kl. Meier u. E. Schlagintweit, Verhandl. d. Deutsch. 
Kongr. f. Innere Med. Wiesbaden 1922 und Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 1923, 
32, S. 229. 
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Das Problem der gestörten Alkalireserve der Nierenkranken ver¬ 
quickt sich mit der Frage der Salzbildung und Salzausscheidung 
bei Nierenkranken. Anionen und Kationen der Salze verlangen 
dabei bis zu gewissem Grade getrennte Betrachtung. Ist doch 
schon früher von anderer Seite die Frage erwogen worden, ob bei 
gestörter Kochsalzausscheidung immer eine Ausscheidungsunfähig¬ 
keit für das Chlorion angenommen werden müsse und ob nicht 
ebensowohl die Beseitigung des Natriumions gestört sein könne. 
Natürlich muß dabei bedacht werden, daß Natriumretention nicht 
notwendig zu Chlorretention führt, sondern ebensogut Hyperkapnie 
des Blutes im Gefolge haben kann. 

Schwankungen im Salzgehalte des Körpers finden ihren greif¬ 
baren Ausdruck in Änderungen des osmotischen Druckes. Dessen 
Aufrechterhaltung auf einem konstanten Werte ist eine der grund¬ 
legendsten Aufgaben des tierischen Organismus, die schon auf der 
primitivsten Tierstufe erworben wird, viel früher als die Aufrecht¬ 
erhaltung konstanter Körperwärme. Die Frage nach dem osmo¬ 
tischen Druck des Blutserums wird dadurch der grundlegende 
Rahmen, in den die Summe der einzelnen Salze einzufügen ist. Die 
Niere hat an der Regulierung des osmotischen Druckes den wich¬ 
tigsten Anteil unter allen Organen. Darum wissen wir auch, daß 
bei kaum einer anderen Krankheit der osmotische Druck des Blutes 
und der Gewebe so gefährdet ist wie bei Erkrankungen der Niere. 
Während sich die Gefrierpunktserniedrigung normalen Serums nur 
wenig von —0,56° entfernt, fand von Koranyi 1 ) bei Nieren¬ 
kranken Werte bis —0,71. Ähnliche Werte fand Lindemann 2 ) 
bei 3 Krampfurämien. Er ist geneigt, das Auftreten urämischer 
Symptome auf diese Änderungen der Blutisotonie zu beziehen. 
Nachdem von Koranyi den Schlußfolgerungen Lindemann’s 
widersprochen hatte, hat der osmotische Druck des Blutserums in 
der späteren Literatur nicht mehr die Beachtung gefunden, die er 
nach meiner Überzeugung \erdient. 

Bei unseren Nierenkranken wurde der osmotische Druck des 
Blutserums in der Absicht bestimmt, den durch seine Größe ge¬ 
schaffenen Rahmen nunmehr mit den bekannten Serumbestandteilen 
auszufüllen und zuzusehen, wieweit der Rahmen sich füllen läßt. 

1) A. von Koranyi, Physiolog. u. klin. Untersuchungen über den osmot. 
Druck tierischer Flüssigkeiten. I. u. II. Zeitschr. f. klin. Med, 35, 1897, S. 1 u. 
34, 1898, S. 1. 

2) L. Lindemann, Die Konzentration des Harnes u. Blutes bei Nieren¬ 
krankheiten. Deutsches Arch. f. klin. Med. 65, 1900, S. 1. 
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Erst die auf diesem Wege gewonnene Bilanz aller im Serum ge¬ 
lösten Bestandteile verspricht weiteren Einblick in die zur Dis¬ 
kussion gestellten Fragen. 

Die Analyse der Zusammensetzung des Blutserums, die in den 
letzten Jahren auf Grund der Arbeiten zahlreicher Untersucher so 
wichtige Aufschlüsse über das Wesen der Nierenstörungen gebracht 
hat, wurde also bei den vorliegenden Untersuchungen nach einem 
von dem bisher befolgten grundsätzlich abweichenden Plane durch¬ 
geführt. Im vorliegenden Zusammenhänge interessiert nicht so sehr 
das Schicksal eines einzelnen Serumbestandteiles auf seinem Wege 
vom Körper durch das Blut und durch die Niere in den Urin. 
Vielmehr kam es darauf an, zunächst einmal in einzelnen momen¬ 
tanen Zustandsbildern eine möglichst umfassende Gesamtbilanz 
aufzustellen und zuzusehen, ob sich eine Zu- oder Abnahme eines 
Serumbestandteiles gesetzmäßig auch in dem Bestände anderer 
Serumbestandteile ausdrückt. Die Fragestellung ging von dem 
Bikarbonation aus. Hier ist uns die Vorstellung geläufig, daß ein 
Abmangel des Serums an diesem Ion etwas Sekundäres sei, daß das 
Bikarbonation durch andere saure Ionen „verdrängt“ werde. Es 
ist schon oben betont w 7 orden, daß theoretisch der Abmangel an 
Bikarbonationen nicht nur durch ein Zuviel anderer Säureanionen, 
sondern ebensowohl durch ein Zuw r enig an verfügbaren basischen 
Valenzen erklärt werden kann. Viel schwieriger liegen die Ver¬ 
hältnisse bei den von uns aufgefundenen Zuständen, bei denen sich 
im Serum zu viele Bikarbonationen finden. Daß ein solcher Zustand 
durch ein Zuwenig an den normalen nicht flüchtigen Säureanionen 
des Serums hervorgerufen werden könne, klingt uns a priori wenig 
wahrscheinlich. Instinktiv führt man zunächst das Zuviel an Bi¬ 
karbonat auf ein Zuviel an basischen, nicht flüchtigen Valenzen 
zurück. Rein gefühlsmäßig zieht man also bei der Hypokapnie 
die eine theoretisch mögliche Erklärung, bei der Hyperkapnie die 
andere in Betracht. Objektiv ist ein solches rein gefühlsmäßiges 
Urteil nicht haltbar. Die ganze Verwicklung des Problems erkennt 
man aber sofort, wenn man sich der zahlreichen früheren Fest¬ 
stellungen anderer Autoren erinnert, die ein Abweichen im Gehalte 
des Blutserums an anderen Körpern als dem Bikarbonation sowohl 
nach oben als auch nach unten bei Nierenkranken festgestellt 
haben. Dies gilt vor allem für das Chloridion, aber auch für das 
Phosphat und für zahlreiche organische Stoffe. Entspricht dem 
Zuviel des einen einfach ein Zuw r enig des anderen ? Ist das Zuviel 
oder das Zuwenig das primäre oder sind die beiden Dinge vonein- 
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ander gänzlich unabhängig? Über diese noch immer reichlich 
primitive Fragestellung soll in der vorliegenden Untersuchung nicht 
hinausgegangen werden. In der Literatur der letzten Jahre ist 
zur Genüge betont, daß die momentane Serumzusammensetzung 
nicht schlechthin als der Ausdruck der Nierenfunktion betrachtet 
werden darf. Die Belastung durch die Art der Ernährung und 
das Verhalten des Körpergewebes spielt eine maßgebende Rolle. 
Selbstverständlich wurden diese Gesichtspunkte bei unseren Unter¬ 
suchungen nicht aus den Augen verloren, doch soll auf ihre Dis¬ 
kussion an dieser Stelle tunlichst verzichtet werden, um die schon 
hinreichend verwickelte Frage nicht über Bedarf zu belasten. 

Die Serumanalysen wurden bei denselben Nierenkranken angestellt, 
über die in 2 früheren Arbeiten berichtet ist. 1 2 ) Die Numerierung 
ist dieselbe wie in den anderen Arbeiten, in denen die klinischen Daten 
der Fälle zu finden sind. Blutserum wurde durch Stehenlassen von 
Aderlaßblut in hoben Zylindern gewonnen, wobei keine Vorkehrungen 
getroffen wurden, um den Verlust von Kohlensäure zu verhindern. Wir 
haben uns also des bisher bei Serumanalysen allgemein üblichen Ver¬ 
fahrens bedient, sind uns aber vollkommen bewußt, daß durch dieses 
Vorgehen ein erheblicher Fehler in die Bestimmungen eingeführt wird. 
Finden doch unter der Einwirkung der Kohlensäure beträchtliche Ionen¬ 
verschiebungen zwischen Serum und Blutkörperchen statt. Die ermittelten 
absoluten Werte sind aus diesem Grunde zu beanstanden. Da aber das 
Verfahren stets dasselbe war, ergeben die Analysen trotzdem brauchbare 
Vergleichs werte, die in ihren absoluten Werten mit den auf demselben 
Wege ermittelten anderer Autoren gut übereiDstimmen. 

In dem so gewonnenen Serum wurde der Gefrierpunkt nach Beck¬ 
mann ermittelt, wobei Wert darauf gelegt wurde, die Bestimmungen so 
oft zu wiederholen, bis mehrmals nacheinander derselbe Wert erhalten 
wurde. Solange durch das Rühren noch Kohlensäure aus dem Serum 
ausgetrieben werden kann, ist die gefundene Gefrierpunktserniedrigung 
etwas zu groß. Da das von den Körperchen getrennte Serum nur mehr 
wenig Kohlensäure abgibt, sind die Unterschiede allerdings gering. Rest¬ 
stickstoff und NaCl-Gehalt wurden nach Enteiweißen mit Uranylacetat 
bestimmt, das Kochsalz durch Titration nach V o 1 h a r d. Die auf 
diesem Wege gefundenen Normalwerte bewegen sich zwischen 560 
und 590 mg °/ 0 , Werte über 600 mg °/ 0 sind als pathologisch zu 
werten. Der Eiweißgehalt des Serums wurde mit dem Eintauch¬ 
refraktometer bestimmt. 3 ) Uber etwaige Hydrämie unterrichtet außer¬ 
dem die Zahl der roten Blutkörperchen und des Hämoglobins, die 


1) H. Straub u. Kl. Meier, Die Alkalireserve der Nierenkranken. Bio- 
chem. Zeitschr. 124, 1921, S. 259. 

2) H. Straub u. Kl. Meier, Blutreaktion und Dyspnoe bei Nierenkranken 
Deutsches Arch. f. klin. Med. 138, 1922, S. 208. 

3) Vgl. die näheren Ausführungen 1. c. (1) S. 266. 
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in üblicher Weise im Kapillarblut des Ohres ermittelt wurden. Die 
Phosphationen des Serums wurden als „säurelöslicher Phosphor 44 be¬ 
stimmt, dessen Hauptmenge ja aus Orthophosphorsäure besteht. Da die 
absolute Menge der Phosphationen gering ist, spielen sie in der Gesamt¬ 
bilanz eine untergeordnete Polle, weshalb wir uns mit einigen Stichproben 
begnügten und, namentlich wenn wenig Serum zur Analyse zur Ver¬ 
fügung stand, auf Phosphatbestimmungen verzichteten. Wir führten 
solche Bestimmungen nur dann aus, wenn uns aus therapeutischen Ader¬ 
lässen reichliche Serummengen zur Verfügung standen. 10 — 20 ccm 
Serum wurden mit Pikrinessigsäure enteiweißt, das Filtrat nach Neu- 
mann verascht und das Phosphat nach Gregersen bestimmt. 1 ) 2 ) 
Die so gefundenen normalen und die Werte bei Nierenkranken stimmen 
mit den durch eine Mikromethode von Greenwald 3 ) und Feigl 4 ) 
ermittelten überein. Als Normalwert ist entsprechend den Feststellungen 
dieser Autoren 2—6 mg °/ 0 P anzusehen. Bei Nierenkranken fand 
Greenwald den säurelöslichen Phosphor bis auf 21 mg °/ 0 , Feigl bis 
31 mg °/ 0 erhöht. 

Das wichtige Bikarbonation in dem ohne Kontrolle der Kohlensäure¬ 
verluste gewonnenen Serum zu bestimmen, hätte keinen Zweck gehabt. 
Es wurde aus der Kohlensäurebindungskurve des Gesamtblutes bei der 
„reduzierten Wasserstoffzahl“, d. h. bei einer Kohlensäurespannung von 
40 mm, entnommen. Dieses Vorgehen ist notwendig und berechtigt, weil 
der Bikarbonatgehalt des Serums, wenn Kohlensäureverluste verhindert 
werden, in gesetzmäßigen Beziehungen zu dem des Gesamtblutes steht. 

Die Kationen wurden nicht analysiert, sondern die Gesamtsumme 
der Valenzen der Kationen gleich der Gesamtsumme der Valenzen der 
Anionen gesetzt. Bei der weiteren Berechnung wurden die Kationen 
ausschließlich als einwertige Ionen eingesetzt. Da die zweiwertigen an 
Menge gegenüber den einwertigen sehr zurücktreten, ist der gemachte 
Fehler nicht allzu groß. Der berechnete Molionengehalt ist infolge 
dieses Fehlers größer als der tatsächliche. 

Aus der bestimmten Gefrierpunktserniedrigung wird nun der Molionen¬ 
gehalt berechnet auf Grund der Tatsache, daß eine Normallösung eine 
Gefrierpunktserniedrigung von —1,85° besitzt, d. h., daß einer Gefrier¬ 
punktserniedrigung von 0,555° eine 0,3 normale Lösung entspricht. Die 
Tatsache, daß diese Annahme für gewichtsnormale Lösungen zutrifft, 
während die Analysen der chemischen Zusammensetzung Volumnormalität 
ergeben, wurde bei der weiteren Berechnung vernachlässigt, da sie bei 
dem Verdünnungsgrad des Serums noch nicht allzusehr ins Gewicht fällt. 
Doch liegt in dieser Fehlerquelle ein Grund dafür, daß die ganzen Be¬ 
rechnungen nur in erster Annäherung zutreffen. Wie sich die so er¬ 
mittelte Gesamtsumme der Mole und Ionen zusammensetzt, wurde aus 
der chemischen Analyse berechnet. Aus den ermittelten Gewichts¬ 
prozenten wurde der Molengehalt berechnet. Für die binären Elektrolyte 


1) A. Neumann, Zeitschr. f. physiol. Chemie 37, 1903, S. 115. 

2) J. P. Gregersen, Zeitschr. f. physiol. Chemie 53, 1907, S. 453. 

3) I. Greenwald, Journ. of biol. Chem. 21, 1915, S. 29. 

4) J. Feigl, Biochem. Zeitschr. 81, 1917, S. 380. 
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wurde ein Dissoziationsgrad a = 0,80 zugrunde gelegt, was eine gewisse 
Willkürlichkeit bedeutet, aber im Durchschnitt annähernd zutreffen dürfte. 
Die dem Reststickstoff entsprechenden Molionen wurden berechnet unter 
der Annahme, daß es sich um Nichtelektrolyten handle, die pro Molekül 
2 Stickstoffatome enthalten. Für den Hauptanteil des Reststickstoffs, 
den Harnstoff, trifft dies genau zu. Die Harnsäure enthält 4 N-Atome, 
ist aber andererseits fast vollkommen dissoziiert, so daß die Ionenberech¬ 
nung wieder auf nahezu richtige Werte führt. Auch für die übrigen 
bekannten Anteile des Reststickstoffs, die an Menge sehr zurücktreten, 
führt die Berechnung zu einem Molionengehalt, der von dem wahren 
nicht allzuweit abweicht. Nur wenn unter dem Reststickstoff größere 
Mengen stickstoffhaltiger Substanzen Vorkommen, die stark dissoziiert 
sind und weniger als 4 Stickstoffatome enthalten, oder Nichtelektrolyten 
mit nur einem Stickstoffatom, dann ist der Rest-N mit zu wenigen Mol¬ 
ionen berechnet. 

Die wichtigsten bekannten Serumbestandteile sind damit von der 
Analyse erfaßt. Die anorganischen Salze sind direkt bestimmt, da das 
Sulfat im Serum nur in verschwindenden Mengen vorkommt. Das ent- 
eiweißte Serumfiltrat ergab keine Trübung mit Bariumchlorid. Von or¬ 
ganischen Substanzen wurden Eiweiß und Zucker nicht bestimmt. Wegen 
des geringen Zuckergehaltes und des hohen Molekulargewichtes des Eiweiß 
darf die Gesamtsumme dieser beiden Substanzen mit höchstens 0,01 Mol 
eingesetzt werden. Die an sich leicht durcbzufübrende genauere Be¬ 
stimmung hätte im vorliegenden Rahmen keinen Zweck gehabt, da die 
höchsten möglichen Abweichungen von der Norm doch für die Gesamt¬ 
bilanz im Rahmen der Fehlerbreite verschwunden wären. 

Versuche zur Aufstellung solcher vollständigen Bilanzen sind uns 
beim Menschen aus der Literatur nicht bekannt. Bugarszky und 
Tan gl 1 ) haben im Serum Gefrierpunktsbestimmungen und Leitfäbigkeits- 
bestimmungen ausgeführt. Außerdem wurden die Chloride titriert. Aus 
der Leitfähigkeit wurde der Elektrolytgehalt berechnet und angenommen, 
daß diese nach Abzug der Chloride aus Natriumkarbonat (sic!) bestehen. 
Direkte Analysen des Gehaltes an gebundener Kohlensäure wurden nicht 
ausgeführt. Die Differenz der aus der Leitfähigkeit ermittelten Elektro- 
lyte und der aus den Gefrierpunktsbestimmungen errechneten molaren 
Konzentration wurde als Gehalt an organischen Molekülen angesehen. 
Umfassender und wichtiger sind die Untersuchungen von Bien en stock 
und Csäki 2 ) bei experimenteller Urämie nach Nierenexstirpation oder 
Ureterenunterbindung bei Hunden. Bei diesen Versuchen wurden ähn¬ 
liche Bilanzen wie in der vorliegenden Untersuchung aufgestellt. Direkt 
bestimmt wurde, allerdings nicht gleichzeitig in einem Versuche: Trocken¬ 
substanz, wasserlösliche und wasserunlösliche Asche, Oberflächenspannung, 


1) St. Bugarszky u. F. Tan gl, Physikalisch-chemische Untersuchungen 
über die molaren Konzentrationsverhältnisse des Blutserums. Pflüger’s Arch. f. 
d. ges. Physiol. 72, 1898, S. 531. 

2) M. Bienenstock u. L. Csäki, Physikalisch-chemische Untersuchungen 
über experimentelle Urämie. Biochem. Zeitschr. 84, 1917, S. 210. 
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Refraktion, Viskosität, Gefrierpunkt, Leitfähigkeit, Wasserstoffionen¬ 
konzentration, Gesamt-N des Serums, ferner Blutkörperchenzahl und 
Blutkörperchenvolumen. Die wichtigen Ergebnisse dieser wenig beachteten 
Tierversuche lassen sich in der vorliegenden Untersuchung z. T. bei 
menschlichen Nephritiden ebenfalls nachweisen. 

Die Ergebnisse der bei den wichtigsten unserer Fälle ausgeführten 
Analysen sind in Tabelle 1 und Abbildung 1 zusammengestellt. Stark 
erhöhte Werte sind durch Fettdruck, pathologisch niedere kursiv hervor¬ 
gehoben. Für die folgenden Überlegungen ergeben sich aus der Art der 
zugrunde liegenden Nierenerkrankung keine grundsätzlichen Unterschiede, 
so daß im folgenden auf die Trennung nach klinischen Krankheitsbildern 
verzichtet und alle Fälle nach einheitlichen Gesichtspunkten der Serum¬ 
zusammensetzung betrachtet werden können. 


O.S— Hg- 

S Nieren Glomerulonephritiden 
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Wie sich aus der Gefrierpunktsbestimmung ergibt, ist das 
Serum eine stark 0,30 normale Lösung, deren molare Konzentration 
normalerweise nur sehr geringen Schwankungen unterliegt. Von 
diesen 3027 X10 -4 Molen wird weitaus die Hauptmasse von Koch¬ 
salz geliefert, das, zum kleinen Teile undissoziiert, vorwiegend aber 
als Na+- und Cl~-Ionen im ganzen 1800 X10 -4 Molionen ausmacht. 
Als nächster wichtiger Bestandteil folgt das Bikarbonat, das zu 
dem Anteil des Serums an Mol-Ionen normalerweise 367 bis 
497X10 -1 beiträgt. Der Reststickstoff tritt mit durchschnittlich 
höchstens 142 X10 -4 Molen schon stark zurück. Der Anteil der 
Phosphate liegt längst in der Fehlergrenze der ganzen Betrach¬ 
tungsweise mit nur 14 bis 43X10 -4 Molionen. Zählt man die so 
bestimmten Serumanteile zusammen, so bleibt noch ein sehr be- 
deutender Rest von rund 630 X10 -4 Molionen, der an dem ö fehlt. 
Eiweiß und Zucker dürfen zusammen mit höchstens 100 X10 -4 
in diesem Reste untergebracht werden. Alles übrige ist unbekannt. 
Nun ist, wie schon erwähnt, die Kochsalz- und Bikarbonatbestim¬ 
mung so, wie sie bisher allgemein und auch in dieser Arbeit aus¬ 
geführt wurde, mit erheblichen Fehlern behaftet. Aber ein Teil 
dieser Fehler, namentlich die Trennung von Serum und Körperchen 
ohne Kontrolle der Kohlensäureverluste, betrifft die Gefrierpunkts¬ 
bestimmung ebensogut. Es muß also als ausgeschlossen gelten, 
daß der unbekannte Rest ganz oder auch nur zum größten Teile 
durch diesen Bestimmungsfehler zu erklären wäre. Offenbar handelt 
es sich vorwiegend um unbekannte organische Substanzen, die der 
Gruppe des nichtkoagulablen Stickstoffs nicht angehören, also mit 
großer Wahrscheinlichkeit stickstofffrei sind, da der koagulable 
Stickstoff wegen seines hohen Molekulargewichts schwerlich so viele 
Molen liefern kann. Auch bei der chemischen Aufarbeitung zahl¬ 
reicher Tierblutseren durch Abderhalden 1 ) blieb ein nicht be¬ 
stimmter Rest, der zwar nur einen kleinen Bruchteil der gesamten 
Trockensubstanz ausmacht. Diese besteht aber ganz vorwiegend, 
zu ca. 5 / 6 , aus Eiweiß, das auf den Gefrierpunkt fast ohne Einfluß 
ist. Ferner sind in der Trockensubstanz noch erhebliche Mengen 
von Zucker und Lipoiden enthalten. Die für das ö maßgebenden 
anorganischen Bestandteile treten an Menge in dem Gewicht der 
Trockensubstanz zurück. Der nicht bestimmte Rest beträgt etwa 
13°/ 0 der anorganischen Bestandteile, ist also etwa von derselben 


1) E. Abderhalden. Zeitschr. f. physiolog. Chemie 25, 1898, S. 65. 
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Größenordnung wie der unbekannte Molenrest der vorliegenden 
Bestimmungen. 

Wie vor allem durch die Untersuchungen von Koranyi’s 
und Lin dem an n’s bekannt und seitdem vielfach bestätigt, zeigen 
die Nierenkranken häufig starke Vermehrung der molaren Konzen¬ 
tration des Serums. Sie findet sich auch in Tabelle 1 bei allen 
Gruppen von Nierenkranken mit Ausnahme der Nephrosen, bei 
denen beiden der Gefrierpunkt normal war. Die stärkste Gefrier¬ 
punktserniedrigung, <5 = —0,855", findet sich bei einer Hg-Niere (5), 
ihr folgen mit d =—0,72° bzw. —0,715° eine arteriolosklerotische 
Schrumpfniere (49) und eine chronische Glomerulonephritis (25). 

Im extremsten Falle ist also die molare Konzentraten auf 
4622 X10 -4 erhöht, d. h. um mehr als die Hälfte des normalen 
Gehaltes vermehrt! Auch die beiden anderen Fälle zeigen noch 
eine Vermehrung von rund 28%. Noch 10 weitere der 24 in der 
Tabelle aufgeführten Fälle zeigen einen Gefrierpunkt unter 
d = — 0,60", also Zunahmen der molaren Konzentration um 7 — 22%. 
Auch von den übrigen haben noch 5 ein leicht vermehrtes d. Ein 
auffallend geringes d, —0,545°, findet sich nur in einem Falle einer 
Hg-Niere, bei der aber das d später ebenfalls auf pathologisch 
große Werte anstieg. Unter den längere Zeit beobachteten Fällen 
findet sich eine Sklerose (38), bei der sich das d mit geringen 
Schwankungen dauernd auf deutlich erhöhten Werten hielt. Aber 
auch in dem ähnlichen Falle einer chronischen Glomerulonephritis 
(27) nahm die Gefrierpunktserniedrigung agonal bedeutend zu. In 
anderen Fällen ist das d erst normal oder nur ganz unbedeutend 
vergrößert (4, 37), um dann ziemlich plötzlich anzusteigen, unmittel¬ 
bar ante exitum. Rückkehr eines vergrößerten d zur Norm kann 
eingetretene Besserung anzeigen (9), aber auch bei zunehmender 
Verschlimmerung bis zum Exitus beobachtet werden (17, 35). Von 
diesen Fällen bot jedenfalls der letztere das typische klinische 
Bild chronischer Urämie, wenngleich der Rest-N nur mäßig' erhöht 
ist. Der Theorie Lindemann’s, daß Zunahme des d die Urämie 
herbeiführe, ist durch von Koranyi widersprochen worden. 
Fall 35 unterstützt diese Bedenken. Aber die überwiegende Mehr¬ 
zahl der chronischen Urämien hat sicherlich ein erhöhtes d. 

Sieht man nun zu, wodurch die osmotische Konzentration ge¬ 
fährdet wird, so spielt hier der Rest-N die durchaus beherrschende 
Rolle. Unter allen Fällen mit erhöhtem d-Wert findet sich nur 
eine Sklerose (38), mit dem wenig erhöhten Wert d = —0,585°, 
bei der der Rest-N nicht erhöht ist (32 mg%). Abgesehen von 
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diesem einen Falle bestehen die engsten Beziehungen zwischen ö 
und Rest-N. Die Anschauung, daß die Urämie durch Vermehrung 
des Rest-N hervorgerufen werde, kann deshalb mit der anderen, 
die die Zunahme des d für die Urämie verantwortlich macht, prak¬ 
tisch in den meisten Fällen als identisch angesehen werden. Sieht 
man zu, wie weit die Vermehrung des Rest-N quantitativ die Zu¬ 
nahme des d deckt, so findet sich außer dem erwähnten Falle (38) 
noch eine ganze Reihe von Beobachtungen, bei denen zwar der 
Reststickstoff erhöht ist, aber nicht so stark, als es der Zunahme 
der molaren Gesamtkonzentration entspricht (Fälle 5, 21, 25, 38, 
46 und 49). In einem Teile der Fälle ist diese Differenz durch 
das Verhalten des analytisch ermittelten Salzgehaltes zu erklären 
(Fall 25), bei dem sich die Zunahme der molaren Konzentration 
aus dem d zu 838 X10 -4 Molionen berechnet, von denen die Zu¬ 
nahme des Reststickstoffs nur 781X10 -4 deckt. Bei Fall 5 macht 
die Zunahme des d 1595 X10~ 4 Molionen aus, von den auf die Zu¬ 
nahme des Rest-N nur 1028 X10 -4 fallen, bei Fall 46 sind die 
entsprechenden Zahlen 297 bzw. 247 X IO -4 , bei Fall 49 865 bzw. 
816 X10~ 4 Molionen. Auch bei diesen 3 Fällen finden sich Ände¬ 
rungen im Salzgehalt, die aber, soweit sie durch die Analysen er¬ 
faßt werden, die Differenz nicht voll erklären. Schließlich beträgt 
bei Fall 21 die Zunahme der molaren Konzentration 757 X10 -4 
Molionen, von denen durch Zunahme des Rest-N nur 620 X10 -4 
gedeckt werden, ohne daß der Gehalt an anorganischen Salzen 
grob von der Norm abweichen würde. Bei den 4 letztgenannten 
Fällen wird man also nach weiteren Erklärungen zu suchen haben. 
Den 6 Beobachtungen, bei denen die Zunahme der molaren Kon¬ 
zentration größer ist, als daß sie durch die Zunahme des Rest¬ 
stickstoffs erklärt werden könnte, steht eine zweite Gruppe von 
ebenfalls 6 Beobachtungen gegenüber, in denen sich Zunahme der 
molaren Konzentration und Zunahme des Rest-N ziemlich genau 
quantitativ entsprechen (Fall 9, 21, 22, 28, 35 und 48), darunter 
also auch eine Beobachtung des Falles 21, bei dem später ein der 
Gruppe I entsprechendes Verhalten gefunden wurde. Daß aber 
auch in diesen Fällen die Beobachtung des <5 und des Rest-N allein 
den Zustand nicht erschöpfend schildert, wird sich später bei Er¬ 
örterung der Salzzusammensetzung ergeben. Schließlich findet sich 
noch eine Gruppe von 7 Fällen, bei denen die Zunahme des Rest-N 
größer ist, als nach der Zunahme des d möglich erscheint, Fall 4, 
17 (4 Beobachtungen), 27 (3 Beobachtungen), 28, 33 (5 Beobach¬ 
tungen), 37 (4 Beobachtungen) und 47. Darunter findet sich der 
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Fall 17, bei dem abgesehen von der ersten Beobachtung der Gefrier¬ 
punkt normal, der Reststickstoff aber erheblich, auf über 90 mg % 
erhöht war, und auch bei den ersten Beobachtungen von Fall 37 
und bei Fall 47 hält sich der Wert von d an der oberen Grenze 
der Norm, obgleich der Reststickstoff auf 87—184, bzw. auf 84 mg°/ 0 
erhöht ist. Bei den anderen hierher gehörigen Fällen freilich findet 
sich auch eine deutliche Zunahme des ö, nur nicht so stark, als 
nach dem Rest-N zu erwarten wäre. Jedenfalls müssen in allen 
diesen 7 Fällen noch besondere Verhältnisse angenommen werden, 
die trotz der starken Zunahme des Rest-N den Anstieg des ö 
weitgehend oder sogar vollständig verhindern. Wenn man die 
Aufrechterhaltung eines normalen Gefrierpunktes im Serum als 
eine der wichtigsten Funktionen des Organismus auffaßt, so wird 
mau von diesem Gesichtswinkel aus nicht umhin können, die Frage 
zu erörtern, ob diese besonderen Verhältnisse nicht als eine zweck¬ 
mäßige Kompensationsvorrichtung zu deuten sind, die den Organis¬ 
mus nach Kräften vor den Gefahren einer durch den steigenden 
Rest-N herbeigeführten Zunahme der molaren Konzentration schützt. 

Eine solche. Auffassung steht allerdings in geradem Gegensatz zu 
der Anschauung Volhard’s, 1 ) der ausführt, daß der Harnstoff 
sich dadurch sehr wesentlich von allen Elektrolyten, insbesondere 
dem Kochsalz unterscheide, daß er alle Membranen des Organismus 
durchdringe und darum keine osmotischen Spannungsdifferenzen 
erzeuge. Will man die hier mitgeteilten Beobachtungen nicht als 
ein rein zufälliges Nebeneinander auffassen, so muß man in ihnen 
eine Widerlegung dieser Auffassung Volhard’s sehen. Auch 
kommt es im Gegensatz zu Volhard’s Anschauung im Organismus 
offenbar gar nicht so sehr darauf an, osmotische Druckdifferenzen 
zwischen zwei durch semipermeable Membranen getrennten wäßrigen 
Phasen aufrecht zu erhalten, als vielmehr darauf, die absolute Höhe 
des osmotischen Druckes sowohl in Blut und Gewebsflüssigkeit, als 
auch in den Zellen selbst, aufrecht zu erhalten. Ob dabei einzelne 
der gelösten Mole und Ionen durch die Membranen durchgehen 
oder nicht, ist für diesen Zusammenhang von untergeordneter Be¬ 
deutung. Dafür spricht, daß das Blut der Selachier mit Meer¬ 
wasser isotonisch ist, obgleich es 2—3 % Harnstoff enthält. Ersteres 
enthält nämlich 1,6% NaCl, Meerwasser 3% (Höher). 2 ] 

1) F. Volhard u. Th. Fahr, Die Bright’scke Nierenkrankheit. J. Springer, 

1914, S. 123. 

2) R. Höher, Physika]. Chemie der Zelle und Gewebe. R. Engelmann, 

1914, S. 625. 
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Diese Beobachtungen zwingen dazu, den quantitativen Ver¬ 
hältnissen der Salzbilanz die Aufmerksamkeit zuzuwenden, zumal 
ja schon normalerweise das Kochsalz den Hauptanteil an der mo¬ 
laren Konzentration hat. Unter den überwiegend sehr schweren 
Nierenveränderungen, die in Tab. I aufgenommen sind, finden sich 
sehr häufig pathologische Werte des Kochsalzgehaltes, sowohl zu 
hohe wie zu niedrige. Die von Veil 1 ) nach dem Kochsalzgehalt 
unterschiedenen Formen der Nierenerkrankung sind durchweg in 
der Tabelle vertreten. Der Typus der „hyperchlorämischen Ple¬ 
thora des nephritischen Hydrops“ findet sich vor allem bei der 
vorwiegend tubulären Erkrankung (genuinen Nephrose) (Fall 1) 
mit 655 mg °/ 0 NaCl, Hämoglobin 70 °/ 0 > rote Blutkörperchen 3,58 Mill. 
und Refraktometerwert 5,91 °/ 0 , sowie bei der akuten Glumerulo- 
nephritis (9) mit ebenso hohen Kochsalzwerten, Hb. 55°/ 0 , rote 
Blutk. 3 Mill., aber einem relativ hohen Refraktometerwert von 
7,l4°/o. Bei den chronischen Glomerulonephritiden mit erhöhtem 
Kochsalzgehalt (Fall 22 und 25) fällt die Angabe von Hämoglobin 
und Erythrocytenzahl einerseits, der Refraktometerwert anderer¬ 
seits auseinander, indem bei (22) Hämoglobin und Erythrocyten- 
werte hoch, der Refraktometerwert trotz des erhöhten Rest-N 
niedrig ist, bei (25) im Gegensatz dazu Hämoglobin und Erythro- 
cytenwerte niedrig, der Refraktometerwert dagegen sehr hoch ist, 
auch wenn man für den hohen Rest-N einen entsprechenden Abzug 
macht. Die Zuteilung dieser beiden Fälle zur plethorischen oder 
aplethorischen Form macht deshalb Schwierigkeiten. Dagegen 
handelt es sich bei Fall 33, 38, 46, 47, 48 und 49 um typische 
Endstadien genuiner Schrumpfnieren, die eindeutig der Gruppe der 
„aplethorischen Hyperchlorämie“ zuzuzählen sind. Besonders reich¬ 
lich vertreten ist die Gruppe der „hypochlorämischen“ Formen 
durch 2 Quecksilbernieren (4 u. 5), 3 chronische Glomerulonephri¬ 
tiden (20, 27 u. 28) und 2 anhydropische genuine Schrumpfnieren 
(35 u. 37). Die höchsten beobachteten Werte sind*655 mg°/ 0 bei 
einer Nephrose (1) und einer akuten Glomerulonephritis (9), der 
niedrigste 385 mg°/ 0 bei einer Quecksilberniere (4). Der Unter¬ 
schied dieser extremsten Werte beträgt 830 X10~ 4 Molionen. Auch 
die Schwankungen des Kochsalzgehaltes können also einen sehr 
starken Einfluß auf das d ausüben, wenngleich nicht ganz so stark 
wie die des Rest-N, bei dem die extremsten Werte unserer Fälle 
Unterschiede um 1060 X10 -4 Molionen ergeben. Bemerkenswert 


1) W. H. Veil Biockem. Zeitschr. 91, 1918. S. 267. 
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ist, daß beim Kochsalz im Gegensatz zum Rest-N der Normal wert 
nach oben nur ziemlich wenig, bei unseren Fällen höchstens um 
rund 200 X10 -4 Molionen überschritten wird, während der nied¬ 
rigste Wert um über 600X10 -4 Molionen zu klein ist. Der Ein¬ 
fluß des Kochsalzes auf das d kann noch weniger für sich allein 
gewürdigt werden als der des Rest-N. Gerade bei der Nephrose 
mit dem höchsten beobachteten Kochsalz werte (Fall 1) ist das ö 
normal, bei der Quecksilberniere mit dem niedrigsten Kochsalzwerte 
(Fall 4) ist das ö erhöht. Hier müssen also Kochsalz und andere 
Serumbestandteile sich in ihrer Wirkung auf das d gegenseitig 
kompensieren, wobei es zunächst zweifelhaft bleibt, die Verände¬ 
rung welcher Substanz als die primäre angesehen werden muß. 
Bemerkenswert ist der Fall (38), bei dem das d trotz niedrigen, 
normalen Rest-N-Wertes leicht erhöht ist, was sich, jedenfalls auf 
den ersten Anblick, quantitativ durch Vermehrung des Kochsalz¬ 
gehaltes erklären läßt. Wenn Volhard 1 ) angibt, der prozentige 
Salzgehalt in Blut und Gewebsflüssigkeit steige nie so hoch an, 
daß der osmotische Druck des Blutes sich ändere, so triftt dies für 
den vorliegenden Fall nicht streng zu. Theoretisch kann die An¬ 
gabe Volhard’s überhaupt nur dann zutreffen, wenn gleichzeitig 
mit dem Ansteigen des Kochsalzes im Blute ein anderer normaler 
Serumbestandteil aus diesem verschwindet. 

Der dritte Serumbestandteil, der einen wesentlichen Einfluß 
auf das d ausüben kann, ist das Bikarbonat. Das Vorkommen, der 
Umfang und die Bedeutung der Schwankungen des Bikarbonat¬ 
gehaltes ist in unserer ersten Mitteilung über diese Nierenkranken 2 ) 
an der Hand umfangreichen Materials ausführlich erörtert und ge¬ 
zeigt, daß die Schwankungen des Bikarbonatgehaltes nicht sowohl 
durch die Beeinflussung des osmotischen Druckes, als vor allem 
der Atmung von' Bedeutung sind. Die extremsten beobachteten 
Werte finden sich bei zwei arteriolosklerotischen Schrumpfnieren 
mit Niereninsufficienz (Fall 35 u. 49) und betragen 86 bzw. 
28 Volum °/ 0 C0 2 , wodurch eine Differenz von über 430 X10 -1 Mol¬ 
ionen entstellt. Von der Norm weichen die äußersten beobachteten. 
Werte etwa gleich weit nach oben und unten ab, der höchste ist 
rund 150 XlO -4 Molionen höher, der tiefste ebensoviel tiefer als 
die äußersten normalen Werte. 

1) F. Volhard u. Th. Fahr, Die Bright’sche Nierenkrankheit. J. Springer,. 
1914, S. 123. 

2) H. Straub u. Klothilde Meier, Die Alkalireserve der Nierenkranken. 
Biochem. Zeitschr. 124, 1921, S. 259. 
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Gesetzmäßige Beziehungen des Gehaltes an Chloriden und 
Bikarbonaten scheinen nicht zu bestehen, was besonders von Be¬ 
deutung ist zur Klärung der Frage nach der Ursache der Hypo¬ 
kapnie. Keinesfalls kann für alle unsere Fälle angenommen werden, 
daß der Grund für die Hypokapnie in einer Hyperchlorämie liege, 
daß also das retinierte Chlorion der Kohlensäure das verfügbare 
Alkali schmälere. Sicher findet sich unter unseren Fällen eine 
erhebliche Anzahl, im ganzen 6, bei denen gleichzeitig Hyper- 
chlorämie und Hypokapnie bestehen (Fall 25, 28, 46, 47, 48 u. 49) 
und es ist vielleicht kein Zufall, daß es sich dabei durchweg um 
anhydropische Schrumpfnieren im Endstadium handelt, 2 glome- 
ruläre und 4 arteriolosklerotische. Für diese Fälle könnte allen¬ 
falls die obengenannte Erklärung zutreffen, zumal das Mehr an 
Chlorionen dem Weniger an Bikarbonationen in 3 Fällen sehr 
nahezu quantitativ entspricht. Für Fall (25) sind die Zahlen 
NaCl -f-175, Bikarbonat —162, für (28) + 77, —93 und für (46) 
—)—122, —124 X 10 -4 Molionen. Aber für die anderen 3 Fälle ist 
die Hypokapnie stärker, als daß sie einfach durch die vermehrten 
Chlorionen erklärt werden könnte. Die entsprechenden Zahlen sind 
für (47) +113, —139, für (48) +137, —178 und für (49) +128, 
— 216 X IO -4 Molionen. Bedeutend seltener kommt das umgekehrte 
Verhältnis vor, daß das Chlorion vermindert, das Bikarbonat ver¬ 
mehrt ist (Fall 35, 37). Während im Fall (37) Mehr und Weniger 
sich fast genau ausgleichen (NaCl —103, Bikarbonat+98), ist im 
Falle (35) das Chlor stärker vermindert (—185) als das Bikarbonat 
(+106) vermehrt ist. Für Fall (37) könnte man also einfach 
sagen, das verschwundene Chlor hat der Kohlensäure sein Alkali 
überlassen, im Falle (35) aber ist nicht alles von dem Chlorion 
freigegebene Alkali von Kohlensäure mit Beschlag belegt worden. 
Natürlich bleibt es aber vollkommen zweifelhaft, ob diese Be¬ 
trachtungsweise berechtigt ist. Denn es kann kaum angenommen 
werden, daß das Chlorion allein aus dem Blute verschwunden ist, 
ohne sein Alkali mitzunehmen. Aber für eine größere Anzahl von 
Fällen läßt sich die Annahme so einfacher Beziehungen zwischen 
Chlorid und Bikarbonat überhaupt nicht machen. Zunächst finden 
sich einige Fälle, in denen nur das eine der beiden Salze patho¬ 
logische Werte aufweist. Bei Fall (2), einer Amjdoidnephrose, 
findet sich ein normaler Chloridwert, das Bikarbonat ist, allerdings 
nur wenig, unter die Norm herabgesetzt. Bei 3 Fällen (1, 9 u. 30) 
findet sich das Chlorid erhöht und zwar in den beiden ersteren 
Fällen sehr erheblich. Trotzdem ist das Bikarbonat normal. Und 
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dann findet sich eine erhebliche Anzahl von Fällen, in denen beide 
Salze in derselben Richtung von der Norm abweichen. Verminde¬ 
rung sowohl des Chlorids, als des Bikarbonats, findet sich bei Fall 
(4, 5, 27 u. 28), also bei 2 Quecksilbernieren und bei 2 Glomerulo¬ 
nephritiden. Bei allen 4 Fällen, ganz besonders aber bei den 
beiden Quecksilbernieren, sind beide Salze sehr erheblich unter die 
Norm vermindert. Umgekehrt findet sich in 3 Fällen (22, 36 u. 38) 
eine Vermehrung beider Salze, die namentlich bei Fall (22 u. 38) 
recht erheblich ist. Es handelt sich um eine chronische Glomerulo¬ 
nephritis und zwei arteriolosklerotische Schrumpfnieren. Wollte 
man für jede dieser Möglichkeiten eine direkte, kausale Beziehung 
zwischen Chlorid- und Bikarbonatgehalt annehmen, so müßte man 
jedesmal eine neue Hypothese aufstellen. Auch der Einfluß der 
Gesamtsumme dieser beiden Salze auf das d ist nicht eindeutig. 
Wenn beide Salze vermehrt sind, ist darum doch keineswegs immer 
das ö abnorm hoch (Fall 36), und trotz Verminderung beider Salze 
ist das ö in unseren Fällen meist pathologisch erhöht. Natürlich 
wäre es erforderlich, zur Klärung der Verhältnisse auch die vor¬ 
ausgegangene Kostform und die Ausscheidungsverhältnisse heran¬ 
zuziehen. Doch hat sich dadurch bisher keine weitere Klärung 
dieser Frage erzielen lassen. 

Die Berücksichtigung des Phosphations führt für diese quan¬ 
titative Betrachtungsweise nicht weiter. Dazu sind die absoluten 
Mengen zu klein. Die Bestimmung des „säurelöslichen Phosphors“ 
ergibt für einige der untersuchten Fälle Werte, die nahe der oberen 
Grenze der Norm (6 mg °/ 0 P) liegen. Die meisten Fälle zeigen 
entsprechend der Schwere der Nierenstörung auch eine Retention 
von Phosphationen. Mit zunehmender Störung kann diese Reten¬ 
tion wachsen (Fall 37), bei einer auch aus den Rest-N-Zahlen zu 
erschließenden vorübergehenden Besserung erheblich sinken (Fall 33). 
Auch die Phosphate zeigen sich unabhängig von Chlorideu und 
Bikarbonaten. Man findet erhöhte Phosphatwerte ebensogut bei 
normalem Chlorid- und Bikarbonatgehalt (Fall 17, 33), wie bei ver¬ 
mindertem Chlorid- (Fall 28, 37) und Bikarbonatgehalt (Fall 2, 25, 
28). Aber auch gleichzeitige Vermehrung von Chlorid und Phos¬ 
phat kommt vor (Fall 25, 28). Bei akuten Nierenerkrankungen 
fand Fei gl 1 ) in gut 2 / 3 der untersuchten Fälle Hyperphosphat- 
ämie parallel mit Hyperchlorämie. Bei den chronischen Formen 
dagegen fand er, ebenso wie in den vorliegenden Fällen, daß in 


1) J. Feigl, Biochem. Zeitschr. 81, 1917, S. 380. 
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allen Ausmaßen der Beobachtungen über das Rest-N-Gebiet die 
Ausschläge in den Werten für Chlorion durcheinander ohne spezi¬ 
fische Beziehungen zur Phosphatämie gehen. Daß die Höhe des 
säurelöslichen Phosphors mit der des Rest-N nicht parallel geht, 
hat schon Greenwald 1 ) und Fei gl 2 ) festgestellt. 

Durch die Schwankungen im Gehalt aller direkt bestimmten 
Substanzen sind also die Verhältnisse des osmotischen Druckes 
nicht ausreichend erklärt. Vor allem erhält man auch keine Ant¬ 
wort auf die eingangs gestellte Frage, wie die Schwankungen des 
Bikarbonatgehaltes im Serum zu erklären sind, ob eine Verdrän¬ 
gung der Kohlensäure durch andere saure Valenzen oder eine Ab¬ 
nahme des gesamten zur Säureneutralisation verfügbaren Alkalis 
vorliegt. Der Grund für dieses Versagen der bisherigen Über¬ 
legungen liegt darin, daß ein erheblicher in dem d enthaltener 
„Molenrest“ analytisch nicht erfaßt ist. Wie eingangs erwähnt, 
beziffert sich bei der hier befolgten Art der Analyse dieser Molen¬ 
rest zu rund 680X10 -4 Molionen. Nur bei einer Minderzahl der 
untersuchten Nierenkranken hält sich die Hohe dieses Molenrestes 
ungefähr auf diesem Werte (Fall 2, 25, 30, 47). Bei 11 Fällen 
(1. 9, 17, 22, 28, 33, 35, 36, 37, 40, 41) ist das d nicht so stark 
erhöht, wie nach der Vermehrung der analysierten Serumbestand¬ 
teile erwartet werden müßte. So ergibt sich, daß bei Fall (22) 
nur ein Molenrest von 252, bei Fall (35) von 363, bei Fall (9) von 
367 und bei Full (33) von 389X10 -4 Molionen vorhanden ist. 
Da in diesem Molenrest rund 100X10 -4 Molionen an Eiweiß und 
Zucker enthalten sind, die nicht als stark vermindert angenommen 
werden dürfen, so kommt man rechnerisch zu dem Ergebnis, daß 
der Gehalt des Serums an unbekannten Stoffen in diesen Fällen 
ganz außerordentlich stark abgenommen haben muß. In diesen 
Fällen ist also deshalb das d nicht in dem erwarteten Maße ge¬ 
stiegen, weil unbekannte Stoffe aus dem Serum verschwunden sind 
oder verdrängt wurden, während im Falle 22 alle analysierten 
Serumbestandteile gestiegen sind, in den übrigen Fällen die Zu¬ 
nahme vorwiegend zu Lasten des Rest'N geht, so daß bei Fall (33) 
weder Kochsalz noch Bikarbonat vermehrt sind und im Fall (9) 
das Bikarbonat, im Fall (35) das Kochsalz nicht an der Zunahme 
teilnimmt, im letzteren Falle das Kochsalz sogar später stark ab- 
nimmt. Aber fast genau ebenso oft, in 10 Fällen, findet sich das 


1) J. (treenwald, Journ. of biol. Chem. 21, 1915, S. 29. 

2) J. Feigl, Biochem. Zeitschr. 81, 1917, S. 380. 
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umgekehrte Verhalten des Molenrestes (Fall 4, 5, 20, 21, 27, 35, 

37, 46, 48 u. 49). Die höchsten Werte sind im Fall (5) 1618, im 
Fall (4) 1030, im Fall (37) 813 und im Fall (49) 792 X10' 4 Mol¬ 
ionen. Der unbekannte Molenrest hat sich also im Falle (5) nahezu 
verdreifacht und beträgt für sich allein soviel wie die Hälfte aller 
im normalen Serum enthaltenen Molionen. Bei all diesen extremen 
Fällen ist das <5 stark erhöht, obgleich bei allen die anorganischen 
Salze in ihrer Gesamtsumme stark abgenommen haben, sei es durch 
Verminderung des Chlorids (37), des Bikarbonats (49) oder beider 
Salze (4, 5). Freilich ist bei all diesen 4 Fällen auch der Rest-N 
sehr stark, auf über 200 mg °/ 0 vermehrt. Während bei den übrigen 
3 Fällen noch immer der Rest-N den Hauptanteil an der Erhöhung 
des d hat, kommen bei Fall (5) 1028X10 -4 Molionen auf die Ver¬ 
mehrung des Reststickstoffs und fast ebensoviel, nämlich 988 auf 
die des Molenrestes. Daraus erklärt sich das enorm hohe d trotz 
der sehr starken Verminderung der anorganischen Salze. Unter 
den Fällen mit erhöhtem Molenrest finden sich zwei (35 u. 37), 
die in einer früheren Krankheitsperiode abnorm niedrige Werte 
für den Molenrest aufgewiesen hatten. Man ist versucht, zu sagen, 
daß der Molenrest in diesen Fällen zunächst in das Gewebe zurück¬ 
gestaut werde, um dann final in das Blut überzuströmen und da¬ 
durch den Niederbruch der molaren Konzentration zu vollenden. 

Bei den meisten Fällen bewegt sich die Zunahme des Molenrestes 
in mäßigen Grenzen. Nur zwei Fälle stehen mit ihren Werten 
von allen anderen weit ab und zwar bemerkenswerterweise die 
beiden akut tödlich verlaufenden Quecksilbernieren, die allein ganz 
exzessiv hohe Molenreste aufweisen. Das ist offensichtlich kein 
Zufall, sondern es weist darauf hin, daß für diese Zunahme nicht 
allein oder überhaupt nicht die Ausscheidungsinsufficienz der Niere 
verantwortlich zu machen ist, sondern offensichtlich vor allem die 
Schädigung des Gesamtkörpers durch das Gift, Zellzerfall und 
massenhafte Ausschwemmung der Produkte des Zellabbaus in das 
Blut. Ob bei den nicht toxischen Nierenleiden die viel mäßigere 
Erhöhung des Molenrestes ebenso zu deuten ist, ob es sich viel¬ 
leicht um Produkte des durch die Urämie veränderten Zellstoff¬ 
wechsels handelt, bleibt natürlich unentschieden. Vielleicht ist die 
Kachexie der Nierenkranken ein Ausdruck dieser Stoffwechsel¬ 
störung. Die Möglichkeit der Ab- und Zunahme dieser Serum¬ 
bestandteile z. T. bei demselben Falle in verschiedenen Stadien 
der Erkrankung reizt natürlich zu weitgehenden Spekulationen¬ 
vorläufig muß man sich besser begnügen, auf diese Probleme 
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hinzuweisen und ihre Beantwortung weiteren Forschungen vor- 
zubehalten. 

An der Größe des unbekannten Molenrestes und an seinen 
starken Schwankungen liegt es, wenn die Frage nach dem Wesen 
der nephritischen Hypokapnie noch immer nicht beantwortet werden 
kann. Besteht dieser Molenrest vorwiegend aus Anelektrolyten, 
so beruht die Hypokapnie teils auf Chlorretention, teils darauf, 
daß Alkali aus dem Blute verschwunden ist, also im Prinzip auf 
einer Niereninsulficienz. Sind aber, was a priori nicht unwahr¬ 
scheinlich ist, in dem Molenrest organische Säuren enthalten, und 
beruht eine Zunahme des Molenrestes ganz oder teilweise auf Zu¬ 
nahme dieser sauren Valenzen, dann handelt es sich bei der Hypo¬ 
kapnie der Nierenkranken um eine grundsätzlich gleichartige wie 
bei der der Zuckerkranken, um eine echte Acidose im Sinne 
Naunyn's. 

Auch der Molenrest zeigt also ganz ähnliche Abweichungen 
von der Norm wie der Gehalt an anorganischen Salzen. Wie diese 
kann er ganz erheblich unter die Norm abnehmen, wie diese steigt 
er in anderen Fällen gewaltig an. Wie bei den Salzen spielt hier 
Zufuhr und Ausscheidung durch die Nieren sicherlich eine wichtige 
Rolle. Aber die Beobachtung des Molenrestes bei den Quecksilber¬ 
nieren macht es wahrscheinlich, daß bei dem Molenreste der inter¬ 
mediäre Stoffwechsel eine viel größere Rolle spielt als bei den an¬ 
organischen Salzen, daß der Molenrest wohl zu einem erheblichen 
Teil endogen gebildet wird. Wenn er in verminderter Menge im 
Blute erscheint, so kann dies an verminderter endogener Bildung 
liegen, der Grund kann aber auch der sein, daß sich die gebildeten 
Substanzen im Gewebe stauen, wodurch eventuell der ganze Stoff¬ 
wechsel in falsche Bahnen gedrängt werden kann. Wie dem auch 
sei, man gewinnt manchmal den Eindruck, als wäre diese Ver¬ 
minderung des Molenrestes im Blute ganz zweckmäßig, weil sie 
vor Anstieg des osmotischen Druckes schützt. Man könnte sagen, 
der Anstieg des Reststickstoffes gefährde den osmotischen Druck 
und der Organismus betrete nun verschiedene Wege, um dem zu 
begegnen. Er könne Chloride, Bikarbonat oder Bestandteile des 
Molenrestes aus dem Blute entfernen. Für das Bikarbonat wird 
ja diese Annahme tatsächlich schon gemacht und zwar mit guten 
Gründen, nicht nur bei Nierenkranken, sondern auch bei der dia¬ 
betischen und anderen Formen von Acidose. Die wichtige Rolle, 
die neben der Niere bei dieser Regulation das Atemzentrum spielt, 
ist bekannt. Sollte es für die anderen Serumbestandteile ähnliche 
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Regulationsmechanismen geben? Man würde sie dann in die 
Körpergewebe verlegen. Die z. T. über mehr als einen Monat 
fortgesetzten Beobachtungen der Fälle (28, 35 u. 37) legen einen 
solchen Gedanken für das Kochsalz besonders nahe, wenn man 
sieht, wie mit zunehmendem Rest-N das Kochsalz in stetig zu¬ 
nehmendem Maße aus dem Serum verschwindet. Dann wäre die 
Hypochlorämie ein zweckmäßiger Vorgang. Auch Veil 1 ) hat schon 
das Abwandern der Chloride aus dem Blute in die Gewebe be¬ 
obachtet und als Zeichen einer allgemeinen Gewebsschädigung auf¬ 
gefaßt. Er hat diese der oben geschilderten entgegengesetzte 
Deutung mit guten Gründen gestützt, vor allem durch die Kranken¬ 
geschichte eines Falles, bei dem mehrere hypochlorämische Perioden 
jedenfalls mit starker Verschlechterung des subjektiven Befindens 
einhergingen. Doch ist auch diese Beobachtung Veil’s mit der 
ersten Auffassung nicht unvereinbar, wenn man annehmen will, 
daß dieselbe unbekannte Schädlichkeit sowohl Beeinträchtigung des 
Befindens als Hypochlorämie hervorgerufen habe. Eine Beobach¬ 
tung bei der Quecksilberniere (Fall 4) scheint im Sinne Veil’s zu 
sprechen. Hier ist bei der ersten Beobachtung Chlorid und Bi¬ 
karbonat schon sehr hochgradig vermindert, so stark, daß das d 
etwas niedriger ist als in der Norm. Doch ist diese Abweichung 
zu gering, als daß man darauf so weitgehende Schlüsse aufbauen 
dürfte, und bei der zweiten Untersuchung des Blutes ist dann das 
ö deutlich erhöht. Also auch über die wichtige Frage nach der 
Zweckmäßigkeit der Hypochlorämie sind die Akten noch nicht ge¬ 
schlossen. 

Die bei einigen der Fälle mehrfach vorgenommenen Serum¬ 
analysen geben einige Beispiele verschiedener Entwicklungsmög¬ 
lichkeiten. Fall 9 einer arteriolosklerotischen Schrumpfniere ohne 
Niereninsufficienz zeigt bei einer über mehr als 3 Monate fort¬ 
gesetzten Beobachtung, deren Ergebnisse nur teilweise in die Ta¬ 
belle aufgenommen sind, Werte für alle Serumbestandteile, die sich 
nur wenig von der Norm entfernen und nur geringe Schwankungen 
aufweisen. Das Kochsalz, das zu Beginn einmal den niederen 
Wert von 547 mg°/ 0 aufgewiesen hatte, steigt einmal bis 600, 
auch der Reststickstoff überschreitet die Norm ab und zu und er¬ 
reicht Werte bis 63 mg°/ 0 . Ebenso geht auch der Wert des säure¬ 
löslichen Phosphors mehrfach etwas über die Norm hinauf. Aber 


1) W. H. Veil, Biochem. Zeitschr. 91, 1918, S. 262. 
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alle diese Schwankungen sind so gering, daß der osmotische Druck 
und die normale Serumzusammensetzung während der ganzen 
langen Beobachtungszeit sehr nahezu erhalten werden können. 
Fall 40 hat schon etwas höhere Rest-N-Werte, die anderen Serum¬ 
bestandteile sind normal oder, wie der säurelösliche Phosphor, ganz 
unbedeutend erhöht. Trotz der Zunahme des Rest-N kann das <5 
erhalten werden, weil der Molenrest entsprechend niedrig an¬ 
genommen werden muß. Im Falle (33) bestehen schon viel größere 
Schwierigkeiten, der Rest-N ist sehr stark erhöht und auch Chlorid 
und säurelöslicher Phosphor können nicht glatt bewältigt werden. 
Für beide Salze überschreitet der Wert gelegentlich die Norm be¬ 
trächtlich. So gerät auch der osmotische Druck in ernste Gefahr. 
Doch kann er sich während der ganzen Beobachtungszeit von 
1 1 / 2 Monaten auf konstanten und nur wenig erhöhten Werten 
halten, wieder weil der Molenrest abnorm niedrige Werte annimmt. 
Fall (35), bei dem eine weitere, in der Tabelle nicht enthaltene 
Beobachtung am 4. V. 1918 ähnliche Werte wie einen Monat früher, 
jedoch einen Rest-N von nur 43,8 mg°/ 0 und ein ö von —0,555 er¬ 
geben hatte, zeigt im Beginn dieselben Verhältnisse: erhöhter 
Rest-N bei annähernd normalem d. Hier ist nicht wie im voran¬ 
gehenden Falle das Chlorid, sondern das Bikarbonat stark vermehrt. 
Auch hier erklärt sich der Befund durch die Annahme eines abnorm 
kleinen Molenrestes. Nach einem weiteren Monat aber, am 11. VI., 
gerät der osmotische Druck dann in ernstliche Gefahr, nicht weil 
der Rest-N sehr erheblich weiter angestiegen wäre. Zudem hat 
der Bikarbonatgehalt abgenommen und die Chloride sind unter die 
Norm gefallen. Aber der vorher abnorm kleine Molenrest ist jetzt 
auf leicht erhöhte Werte angestiegen. Mit weiterem Sinken der 
Chloride und leichtem Rückgang des Rest-N und des Molenrestes 
kehrt das d nochmals zur Norm zurück (20. VI.), aber die Besse¬ 
rung hält nicht vor. Am 23. VI. erfolgt der Exitus. 

Bei Fall (37) wird trotz unaufhalsam steigenden Rest-N das d 
20 Tage lang auf ganz unbedeutend erhöhtem Werte gehalten, vor 
allem, weil das Chlorid ebenso stetig absinkt. Auch das ursprüng¬ 
lich vermehrte Bikarbonat kehrt auf normale Werte zurück. Der 
Molenrest ist von Anfang an recht klein und muß am 24.1. weiter 
stark abgesunken sein, da trotz starker Zunahme des Rest-N das 
d nicht ansteigt. Wenige Tage später aber, am 28.1., ist der Rest-N 
nochmals sehr erheblich angestiegen und nun zum ersten Male ist 
auch der Molenrest stark erhöht. Dementsprechend ist das d sehr 
hoch und am selben Tage erfolgt der Exitus. Fall (28), der am 
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8. XL 17 600 mg°/ 0 NaCl und 70,3 mg°/ 0 Rest-N gehabt hatte, 
zeigt, wie bei rasch und erheblich ansteigendem Rest*N zunächst 
das Kochsalz hochbleibt und der Molenrest abnorm klein ist. 4 Tage 
später ist bei weiter stark steigendem Rest-N der Molenrest noch 
mehr zurückgegangen und nun auch das Chlorid auf abnorm nied¬ 
rige Werte abgefallen. Das <5 geht nochmals etwas zurück. Doch 
erfolgt auch in diesem Falle am nächsten Tage der Exitus. Im 
Falle 27 endlich ist vom Beginne der Beobachtung an Rest-N und 
Molenrest stark erhöht. Trotz niedrigen Chlorid- und Bikarbonat¬ 
gehaltes ist deshalb von Anfang an das d sehr hoch. Hier steigt 
es in stetiger Entwicklung und der Exitus erfolgt 2 Tage nach 
der letzten Beobachtung, am 9. VI. 1918. 

Die vorliegenden Untersuchungen ergeben also ein außerordent¬ 
lich buntes Bild von der Serumzusammensetzung der Nierenkranken. 
Während beim Normalen nicht nur die Gesamtsumme aller gelösten 
Bestandteile, sondern auch jeder einzelne von ihnen nur ganz ge¬ 
ringen Schwankungen unterliegt, ist dies beim Nierenkranken 
anders. Jeder einzelne kann vermehrt und vermindert gefunden 
werden. Chloride, Bikarbonate, säurelöslicher Phosphor, Rest-N 
und der Rest unbekannter Mole nimmt an diesen Schwankungen 
teil. Die Gesetze dieser Schwankungen sind nicht ausreichend ge¬ 
klärt. Ausscheidungsinsufficienz der Niere und Änderungen der 
Zufuhr nehmen auf diese Schwankungen ebenso sehr Einfluß wie 
offenbar das Verhalten der Gewebe und intermediäre Stoffwechsel¬ 
vorgänge. Die bunte Zusammensetzung der Gesamtsumme der 
Säureanionen ist der wesentliche und wichtige Ausdruck dieser 
Bilanzstörung der Nierenkranken. Einen Organismus, dessen An¬ 
ionengehalt von exogenen und endogenen Vorgängen abhängig und 
nicht mehr ausreichend konstant gehalten wird, müssen wir als 
poikilopikrisch bezeichnen. Er hat eine sicherlich auf sehr primi¬ 
tiver Tierstufe erworbene grundsätzliche und lebenswichtige Funk¬ 
tion eingebüßt, die wahrscheinlich auf viel primitiverer Tierstufe 
erworben wird als die Aufrechterhaltung konstanter Körperwärme, 
die Homoiothermie. Sollte es sich zeigen, daß an diesen Schwan¬ 
kungen nicht nur die Anionen, sondern auch die Kationen beteiligt 
sind, so würde der Begriff der Poikilopikrie zu erweitern und durch 
den schon eingebürgerten Begriff der Poikilionie (Höber, Schade) 
zu ersetzen sein. 

Die gestellten Fragen ließen sich durch die vorliegenden Unter¬ 
suchungen nicht beantworten. Vielmehr wurden durch diese eine 
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Reihe von neuen Fragen aufgeworfen. Das unbefriedigende Er¬ 
gebnis ist darin begründet, daß die chemische Natur des „Molen¬ 
restes“ nicht bekannt ist. Ehe nicht zum mindesten gesagt werden 
kann, ob er im wesentlichen aus Elektrolyten oder Anelektrolyten 
besteht, kann man hier nicht weiterkommen. Anteil an dem un¬ 
befriedigenden Ergebnis hat auch die Tatsache, daß eine Reihe 
von Untersuchungsmethoden zur Serumanalyse in der bisher üb¬ 
lichen Form für den vorliegenden Zweck mit erheblichen Fehlern 
arbeitet. Die bis jetzt getroffenen Feststellungen dürfen also nur 
als vorläufige betrachtet werden. Sie zeigen den Weg, auf dem 
weitere Fortschritte erzielt werden können. Neben methodischen 
Verbesserungen sind es vor allem zwei Wege, die begangen werden 
müssen. Der eine besteht in Ausdehnung der Serumanalyse bei 
menschlichen Nierenkranken in bisher zu diesem Zwecke noch nicht 
begangenen Richtungen. Dieser Weg ist in Angriff genommen. 
Der zweite Weg besteht in Ergänzung der Versuche durch das 
Tierexperiment. Beckmann 1 ) hat auf diesem Wege verheißungs¬ 
volle Ergebnisse erzielt. Auch die schon früher angestellten Unter¬ 
suchungen von Bienenstock und Csäki 2 ) liefern nützliche Bei¬ 
träge. Sie fanden an Hunden nach Nierenexstirpation oder Ureteren- 
unterbindung stets Zunahme von d und Abnahme der Leitfähigkeit 
des Serums, woraus zu schließen ist, daß die Zahl der gelösten 
Moleküle plus Ionen vermehrt, die Zahl der anorganischen Moleküle 
vermindert ist. Also auch sie fanden Zunahme des „Molenrestes“, 
Abnahme der anorganischen Salze. Ein Teil der Chlorionen ver¬ 
läßt auch bei diesen Versuchen das Blut, ein anderer wandert aus 
dem Serum in die Blutkörperchen. Bienenstock und Csäki 
glauben aus ihren Ergebnissen weiter schließen zu dürfen, daß bei 
Urämie eine größere Anhäufung von Säuren im Serum stattfinde. 
Sie vermuten, daß es sich um organische Säuren handle, halten 
aber zur Klärung weitere Versuche für erforderlich. Diese letztere 
Schlußfolgerung der beiden Autoren scheint mir durch die Ver¬ 
suche nicht ausreichend begründet, da bei der Darstellung dieser 
Verhältnisse den modernen Anschauungen über Bikarbonat und 
freie Kohlensäure und über deren Beziehung zur Wasserstoffzahl 
nicht ausreichend Rechnung getragen wird. Die gesicherten Er¬ 
gebnisse dieser Tierversuche lassen sich also mit den jetzt am 


1) K. Beckmann, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 29, 1922, S. 579. 

2) M. Bienenstock n. L. Csäki, Physikalisch-chemische Untersuchungen 
über experimentelle Urämie. Biochem. Zeitschr. 84, 1917, S. 210. 
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Menschen ermittelten sehr gut vereinigen. Die letzte Klärung ver¬ 
mögen auch sie noch nicht zu bringen. 

Zusammenfassung. 

Im Blutserum Nierenkranker wird der Kochsalz- und Bikarbonat¬ 
gehalt, der säurelösliche Phosphor und der Reststickstoff bestimmt 
und unter Berücksichtigung des Dissoziationsgrades deren molare 
Konzentration addiert. Von der durch Gefrierpunktsbestimmungen 
ermittelten molaren Konzentration des Serums bleibt dann noch 
immer ein erheblicher unbekannter „Molenrest“, der durch den 
Gehalt an Eiweiß und Traubenzucker nicht gedeckt wird. 

Bei Nierenkranken ist der Molionengehalt des Blutserums 
häufig erhöht, in extremen Fällen um über die Hälfte der Norm. 

An dieser Erhöhung der molaren Konzentration hat in der Mehr¬ 
zahl der Fälle, jedoch nicht ausnahmslos, der Reststickstoff über¬ 
ragenden Anteil. Eine nähere Analyse der Fälle zeigt, daß fast 
stets erhebliche Abweichungen im Gehalt der verschiedenen An¬ 
ionen an den Schwankungen der molaren Konzentration starken 
Anteil haben. 

Auch der unbekannte „Molenrest“ weist große Schwankungen 
auf. Er kann abnorm klein sein. Oft ist er stark vermehrt, im 
extremsten beobachteten Fall auf 1618 X10 -4 Molionen. 

Die extremsten gefundenen Werte unterscheiden sich für den 
Reststickstoff um 1060 X10“ 4 , für das Kochsalz um 830X10 -4 , für 
das Bikarbonat um 430 X10 -4 und für den Molenrest um 
1360 X10~ 4 Molionen. 

Das bunte Bild in der Zusammensetzung der Gesamtsumme 
der Säureanionen, des Reststickstoffs und des Molenrestes ist der 
wesentliche und wichtige Ausdruck der Bilanzstörung der Nieren¬ 
kranken. Der Anionengehalt der Körperflüssigkeiten wird von 
exogenen und endogenen Vorgängen abhängig. Diese Störung ist 
als Poikilopikrie zu bezeichnen. Sie beweist den Verlust einer 
auf primitiver Tierstufe erworbenen lebenswichtigen Funktion. 

Wenn die Kationen an diesen Schwankungen teilnehmen, wäre der 
Begriff der Poikilopikrie durch den der Poikilionie zu ersetzen. 

Die stärksten Vermehrungen des Molenrestes finden sich bei 
zwei Quecksilbernieren, was auf das Auftreten von Zellzerfalls¬ 
produkten im Blute infolge der Giftwirkung auf den Gesamtkörper 
hin weist. Vielleicht führt veränderter Zellstoffwechsel bei chro¬ 
nischem Nierensiechtum zum Auftreten analoger Stoffe im Blute 
und zu Kachexie. 
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Verminderung einzelner Mole und Ionen bei Zunahme anderer 
kann vom Gesichtspunkt der Aufrechterhaltung der Isotonie als 
„zweckmäßige“ Kompensationseinrichtung aufgefaßt werden. Die 
Beobachtungen lassen eine aktive Rolle der Körpergewebe an diesen 
regulatorischen Vorgängen vermuten. Doch läßt sich Abschließen¬ 
des darüber nicht sagen. 

Wegen der Unkenntnis über die Natur des Molenrestes kann 
die Frage nach dem Wesen der Hypokapnie der Nierenkranken 
nicht eindeutig beantwortet werden. Besteht er vorwiegend aus 
Anelektrolyten, so -beruht die Hypokapnie teils auf Chlorretention, 
teils darauf, daß Alkali aus dem Blute verschwunden ist, also wohl 
im Prinzip auf einer Niereninsufficienz. Enthält der Molenrest 
aber zu einem erheblicheu Teil organische Säuren, so ist die Blut¬ 
veränderung, die zur Hypokapnie der Nierenkranken führt, durch¬ 
aus analog der bei diabetischer Acidose beobachteten. 
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Aus der Medizinischen Klinik der Akademie für praktische 

Medizin zu Düsseldorf. 

(Direktor: Geheimrat Prof. A. Hoff mann.) 

Klinische nnd experimentelle Studien über Bulbus scillae 

und Scillaren. 


Von 

E. Boden und P. Neukirch. 


(Mit 3 Kurven.) 


Bekanntlich hat Mendel in letzter Zeit wiederholt auf die 
Meerzwiebel als ein zu unrecht vernachlässigtes Herzmittel auf¬ 
merksam gemacht, das allerdings und besonders in der Form der 
Heim’schen Pillen nie ganz aus Gebrauch gekommen war (i). Im 
allgemeinen galt jedoch Bulbus scillae als Diuretikum. Die meisten 
Ärzte unterließen die Anwendung der Scilla wegen der häufig be¬ 
obachteten Nebenwirkungen auf den Magen. Mendel wies an 
der Hand einer Reihe klinischer Fälle nach, daß die rohe pulveri¬ 
sierte Droge in Dosen von 3 mal 0,3 g imstande ist, schwere Fälle 
von Dekompensation verschiedenster Art zu entwässern, auch solche, 
bei denen eine vorhergehende Digitalisbehandlung versagt hat. 
Und zwar kommt Mendel wohl gestützt auf ältere Beobachtungen 
von Husemann (2) und von Hübner (3) am Froschherzen zu 
der Auffassung, daß ein Antagonismus in der Wirksamkeit der 
Meerzwiebel und des Fingerhutes vorhanden sei. Der Fingerhut 
wirke vor allem systolisch, die Scilla hauptsächlich diastolisch. 
Daher seien das eigentliche Indikationsgebiet für die Scilla jene 
Fälle von Herziusufficienz, bei denen durch Überdigitalisierung, 
oder durch andere unbekannte Ursachen der systolische Kontrak¬ 
tionszustand zum Nachteil der Diastole zu stark geworden ist. 
Hier soll dann die Scilla diese „diastolische Insufficienz“ zu be¬ 
seitigen in der Lage sein; sie soll dabei nicht nur wie die Digitalis 
die Diastole zeitlich verlängern, sondern auch mechanisch vertiefen 
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und damit die Schöpfarbeit des Herzens bessern. Das „souveräne 
Indikationsgebiet“ der Scilla sei daher die dekompensierte Aorten- 
insufficienz, daneben Herzinsufficienzen bei Myokarditis, Emphysem 
und Nierenerkrankung. 

Diese klinischen Beobachtungen Mendel’s schienen uns von 
großem Interesse. Es war daran zu denken, durch weitere Ver¬ 
folgung der von Mendel angenommenen diastolischen Wirkung 
der Scilla der noch unerforschten Frage des Herzmuskeltonus pharma¬ 
kologisch näher zu kommen. Es kam dazu, daß die Untersuchungen 
von Markwalder (4) in dem Straub’schen Institut in Freiburg 
die Gründe der bisherigen Unwirksamkeit der Scillatherapie auf¬ 
deckte. Markwalder wies nach, daß die Meerzwiebel nach dem 
Straub’schen Verfahren verarbeitet und gereinigt von hochwertiger 
Wirksamkeit ist. 1 kg Trockendroge entspricht einem pharmako¬ 
logischen Wert von 8,3 bis 8,500000 F.D., während analoge Unter¬ 
suchungen für Folia digitalis titrata nur 2000000 F.D. ergaben. 
Demnach stand fest, daß Scilla in der Tat ein sehr glykosidreiches 
und wirksames Prinzip enthält. Gleichzeitig fand Markwalder 
die galenischen Präparate des Handels von so harmloser Bereitungs¬ 
weise, daß sie zum Teil — wie die Tinctura scillae kalina — voll¬ 
kommen unwirksam am Froschherzen sind. Aus dieser Bereitungs¬ 
weise war die Diskreditierung zu erklären, die die Scilla in den 
modernen pharmakologischen Lehrbüchern erfahren hatte. 


I. Klinischer Teil. 

Wir benutzten zu unseren klinischen Studien die getrocknete 
Rohdroge von Bulbus scillae maritimae in Dosen von 3 mal täglich 
0,3 g (0,3 = 610 F.D.); ferner das Scillaren, ein am Froschherzen 
ausgewertetes reines Scilla - Präparat der Firma Sandoz in Form 
von Tabletten zu 0,2 g (1 Tablette = 600 F.D.) und in Form von 
sterilen Ampullen zur subkutanen und intravenösen Injektion. 

Literatur: In der älteren klin. Literatur liegen bereits Beobach¬ 
tungen von Windle (5) vor, der bei einem dekompensierten Mitral¬ 
fehler nach Scilla Besserung sah, daneben die Zeichen von TJberleitungs- 
störung ebenso wie nach Strophantin und Digitalis. Auch Turnbul 1 (6) 
berichtet über Auftreten von Herzblock nach „full doses of squills“ ferner 
zeigten sich Sinusarhytinien und eine Irregularität, die wahrscheinlich 
extrasystolisch zu deuten war. 

Im übrigen finden sich in der klin. Literatur meist nur kleinere 
Mitteilungen und kürzere kritische Betrachtungen über den Wert der 
Scillapräparate. 
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Frey (7) empfiehlt die Darreichung von Scilla per os bei Aorten- 
insufficienz und insufficientem Emphysemherzen (Medizinische Gesellschaft 
Kiel). Massini (8) sieht in dem Scillaren ein Mittel, das klinisch 
ähnlich wirke wie Digitalis und besonders bei dekompensiertem Aorten- 
insufficienten, sowie bei Degeneratio cordis ohne oder mit nur geringer 
Blutdrucksteigerung zu empfehlen ist. Edens (9) äußert gewisse Be¬ 
denken gegen die Erklärung Mendel’s über die Wirksamkeit der 
Scilla bei Aorteninsufficienz, da die Verlängerung der Diastole bei diesem 
Herzfehler durch Digitalis meist nicht gut vertragen wird. 

Jungmann (10) beobachtet an etwa 20 Fällen im allgemeinen 
nur geringen Digitalis-ähnlichen Effekt trotz hoher Dosierung. Einen 
bemerkenswerten und prompten Erfolg sah er bei einem Mitralfehler mit 
Tricuspidal-Insufficienz und absoluter Irregularität nachdem Chinidin und 
Strophantin versagt hatten. (Sitzung des Vereins für innere Medizin 
und Kinderheilkunde, Berlin.) Kraus (11) hebt in derselben Sitzung 
die zuweilen elektiv günstige Wirkung der Scilla, namentlich bei 
Schwäche des rechten Herzens hervor. Joachimoglu(12) hält einen 
besonderen Angriffspunkt der Scilla am Herzen für noch nicht erwiesen 
und die vorhandenen Präparate für unrein und inkonstant. Gold¬ 
scheider (13) und Straub (14) halten die Behandlung der Herz- 
insufficienz mit Scillapräparaten einer großen Beachtung für wert, ohne 
eigene Erfahrungen mitzuteilen. 

Unsere klinischen Untersuchungen wurden an Herzgesunden und 
an Dekompensationen verschiedener Art angestellt. An 13 Herz¬ 
gesunden zeigte sowohl Bulbus scillae wie Scillaren auch in hohen 
Dosen per os gegeben keine Wirkung auf Puls, Blutdruck, Diurese 
und Elektrokardiogramm. Nur in einem einzigen Falle bei einer 
Herz- und Nierengesunden Patientin (Wilson’scher Krankheit) trat 
während der Medikation von Bulbus scillae eine Zwangsdiurese 
von 1000 auf 1800 ccm auf, die mit der Absetzung des Mittels 
verschwand. Am 8. Tage der Medikation trat eine Pulsverlang¬ 
samung von 60 und tags darauf eine ventrikuläre Bigeminie auf. 
In 2 Fällen zeigten sich bei längerem Gebrauch von Scilla Magen¬ 
störungen und leichte Durchfälle. Eiweiß wurde nicht beobachtet. 
Scillaren hatte bei diesen Herzgesunden auch bei längerem Ge¬ 
brauch und hoher Dosierung (bis 1,2 g täglich) keinen Einfluß auf 
Puls, Blutdruck, Diurese und Elektrokardiogramm. Intravenöse In¬ 
jektionen zeigten an 2 Herzgesunden und 4 Vitien eine Blutdruck¬ 
zunahme von 10—20 ccm Wasser, die nach 10—15 Min. auftrat 
und sich etwa 20—30 Min. auf dieser Höhe hielt. 

Bei kardialer Insufficienz wurden Scillapräparate bisher in 
23 Fällen gegeben. Davon sollen hier diejenigen 9 Fälle aus- 
scheiden, wo andere Heilfaktoren diätetischer oder medikamentöser 
Art in der Gesamtwirkung mit in Frage kommen oder die Be- 
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urteilung unsicher machen. Die übrig bleibenden 14 Fälle sind 
sämtlich über lange Zeit beobachtet. Die Scillapräparate wurden 
immer wieder in verschiedener Form und im Vergleich mit anderen 
Herzmitteln gegeben und hauptsächlich der Effekt auf Körper¬ 
gewicht, Diurese und Puls kontrolliert. 

Eine Wiedergabe der Fälle muß an dieser Stelle wegen Raum¬ 
mangels unterbleiben. 

Die Übersicht über diese klinischen Fälle ergibt, daß die Fälle 
von Myodegeneratio cordis durch die Seil Inpräparate am besten 
beeinflußt wurden. Sieht man von zwei Fällen ab, wo unbewiesen 
ist, daß Digitalis nicht dieselbe gute Wirkung gehabt hätte, so ist 
doch bei vier Fällen ein besonderer therapeutischer Effekt un¬ 
verkennbar. 

Scillaren brachte in einem Fall von IVlyodegeneratio cordis 
in einem Stadium der Insufficienz, in dem Strophantin und Digi¬ 
talis unwirksam blieb, eine Gewichtsabnahme von 6 kg und er¬ 
hebliche allgemeine Besserung. Es ist bemerkenswert, daß das 
Vorhofsflimmern, das noch kurz vor der Scillarentherapie elektro- 
kardiographisch festgestellt war, am 2. Tage nach Beginn der 
Scillatherapie verschwand, um 3 Tage nach Aussetzen des Mittels 
wieder zum Vorschein zu kommen. Es handelt sich dabei nicht 
nur um eine Regularisierung durch Blockierung zwischen Vorhof 
und Ventrikel, wie man es unter Digitalis sieht, sondern um 
Wiederherstellung des Sinusrhythmus, wobei die P-Zacke im 
Elektrokardiogramm wieder deutlich sichtbar wurde. 

Ebenso eklatant war die Wirkung bei zwei anderen Fällen 
von Myodegeneratio cordis. Auch hier waren Digitalis in ver¬ 
schiedensten Formen und Strophantin intravenös lange Zeit gegeben 
worden, jedoch ganz ohne Erfolg. Hier brachten dann die, Scilla¬ 
präparate die Diurese in Gang und führten zu starker Gewichts¬ 
abnahme. 

Über die Wirksamkeit der Scillapräparate bei Aortenvitien 
läßt sich nach dem vorliegenden Material kein sicheres Urteil fällen 
(ein Teil weiterer Fälle mußte bei der Beurteilung ausscheiden, 
weil die Einwirkung anderer Faktoren nicht abzugrenzen war). Bei 
zwei von den angeführten Fällen war Scilla anfänglich von Wirkung. 
Im späteren Stadium der Insufficienz, wo Digitalis und Strophantin 
versagten, war auch Scilla ohne Wirkung. Bei drei weiteren Aorten- 
insufficienzen versagte die Scillatherapie von vornherein. 

Bei drei dekompensierten Mitralvitien war sowohl Bulbus scillae, 
wie Scillaren ganz ohne Erfolg. Auch bei Herzinsufficienz im Ge- 
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folge von Nierenerkrankung war keine Wirkung der Scillapräparate 
nachweisbar. 

So wenig zahlreich diese Beobachtungen auch sind, so scheinen 
sie uns doch deswegen von Wert, weil die Wirkung der Scilla 
dort, wo sie einsetzte, nicht von anderen Heilfaktoren beeinflußt 
worden ist. Auch tritt in zwei Fällen eine Wirkung hervor, die 
durch andere Therapie nicht erzielt werden konnte. 

Es ist jedoch unmöglich aus diesen klinischen Fällen einen 
Einblick in den Angriffspunkt der Scilla oder eine genauere In¬ 
dikationsstellung zu gewinnen. Vielleicht daß die klinisch und 
röntgenologisch als „schlaff“ anzusprechenden Herzen am besten 
auf Scilla reagieren. Warum die Präparate in dem einen Stadium 
der Dekompensation ansprechen, in einem anderen Stadium bei 
demselben Falle nicht wirken, ist noch nicht zu erklären. Es ist 
das eine Beobachtung, die wir ja auch bei den übrigen Digitalis¬ 
präparaten machen, und die vielleicht mit einer bisher unüber¬ 
sehbaren Änderung der Reaktionsfähigkeit des Herzens gegenüber 
den Pharmaka zusammenhängt. Vielleicht handelt es sich bei dieser 
Erscheinung um Unterschiede in der Verankerung der wirksamen 
Substanzen am Herzmuskel. 

II. Experimenteller Teil. 

Literatur: Untersuchungen Markwalder’s (15) an der Katze 
mittels Frank’schen Spiegelmanometers hatten ergeben, daß unter Scilla¬ 
wirkung neben einer Blutdrucksteigerung eine Vergrößerung der Ampli¬ 
tude, d. h. der Differenz zwischen dem systolischen und dem diastolischen 
Druck eintritt, während unter Digitalisinfus nur eine Blutdrucksteigerung 
ohne Vergrößerung der einzelnen Pulsvolumina in Erscheinung tritt. Es 
ergibt jedoch die Ausmessung der Scillakurve, daß auf der Höhe der 
Wirkung die Pulsperioden durch Verlängerung des diastolischen Schenkels 
nicht unbeträchtlich zugenommen haben, während bei der Digitaliskurve 
eine deutliche Verkürzung der ganzen Pulsperiode erkennbar ist. Die 
größere Amplitude hei Scilla kann also lediglich durch Verlängerung der 
diastolischen Schlöpfperiode entstanden sein, eine Wirkung, wie sie ja 
auch beim insufficienten Herzen am Menschen unter Digitalis bekannt 
ist. Da auch die Stärke der Dosierung des Digitalisinfuses im Verhält¬ 
nis zur Scillalösung nicht bekannt ist, wird sich ein jmnzipieller Unter¬ 
schied in der Wirkung von Scilla und Digitalis aus diesen Kurven wohl 
nicht konstruieren lassen. 

E. Jenny (16) (pharmakologisches Laboratorium Sandoz, Basel) 
beobachtet am isolierten mit Binger’scher Lösung gefüllten Herzen unter 
Scilla prinzipiell dieselbe Wirkung wie bei der Digitalis: Allmähliche 
Verlangsamung der Schlagfolge durch verlängerte Diastole, häufig Uber¬ 
leitungsstörungen, hier und da Vergrößerung der Volumina, dann wieder 
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Verkleinerung der Ausschläge und schließlich Stillstand des Herzens in 
Systole. Die Entziehung von Calcium in der Lösung kann jedoch auch 
einen Stillstand in Diastole oder „einer der Diastole nahen Mittelstellung“ 
bewirken. Einen gewissen Unterschied zwischen beiden Drogen sieht 
Jenny in dem leichteren Auftreten von Ueberleitungsstörungen bei 
Scilla, ferner in einer zuweilen zu beobachtenden „Vergrößerung der Am¬ 
plitude des Vorhofes“, während die Kammer sich zunehmend systolisch 
verkleinert, und endlich in der geringeren Haftung des Scillarens im 
Herzen. Auch soll bei den Pharmaka ein differentes Verhalten ihrer 
kolloid-chemischen Eigenschaften gegenüber dem Blute zu eigen sein. 

Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung von Scilla¬ 
präparaten am isolierten Warmblüterherzen liegen bisher nicht vor. 
Unsere experimentellen Studien wurden an 11 isolierten Kaninchen¬ 
herzen ausgeführt. Zur Prüfung kamen: Infuse der Rohdroge von 
Bulbus scillae, ferner Scillaren in Ampullen und vergleichsweise 
Digipurat. Wir waren uns dabei von vornherein klar, daß die 
Schwierigkeit der gleichen Dosierung nur einen ganz ungefähren 
Vergleich zulassen konnte. Diejenige gefundene Menge, die in der Zeit¬ 
einheit den systolischen Stillstand des Herzens hervorrief, schien uns 
eine ungefähre Vergleichsmöglichkeit für die drei Präparate zu geben. 

Die Versuchsanordnuug war folgende: Aus einem Standgefäße fließt 
die mit Sauerstoff gesättigte Tyrode’sche Flüssigkeit dem zu prüfenden 
Präparat unter immer gleichem Druck nach Passieren einer elektrischen 
W ärmevorrichtung durch das isolierte Kaninchenherz. Die Registrierung 
der Herzaktion geschieht einmal mechanisch durch feine Hebelüber¬ 
tragung auf ein Kymographion und ferner elektrokardiographisch durch 
„fluide Ableitung“ mittels Platinblechelektroden nach der von uns früher 
angegebenen Methode (17). 

Die mechanische Registrierung (Fig. 1) ergibt, daß unter Bulbus 
scillae (Dosis: 2 ccm Inf. 15:100) zunächst eine Verlangsamung 
der Herzaktion durch zeitliche Verlängerung der diastolischen Phase 
eintritt (1). Unter weiterer Einwirkung wird die Herzaktion be¬ 
schleunigter (2), die Amplituden werden kleiner (3), das Herz immer 
systolischer, bis es schließlich in Systole stillsteht (4). 

Unter Scillaren (Fig. 2) (Dosis: 1 Ampulle auf 500 Lsg.) zeigt 
sich anfangs ebenfalls eine geringe Verlangsamung (1), dann wieder 
Beschleunigung der Frequenz. Es treten dann Überleitungsstörungen 
zwischen Vorhof und Ventrikel auf (2 bis 3). Die Amplituden werden 
kleiner und immer systolischer. Die Vorhöfe schlagen allein. Die 
Ventrikel sprechen noch selten an und bleiben schließlich ganz 
stehen (4). 

Unter Digipurat (Fig. 3) (Dosis: 1 Ampulle auf 500 Lsg.) 
tritt wieder erst geringe Verlangsamung (um 10 42 s. Kurve), dann 
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eine Frequenzsteigerung (2) auf, die Amplituden werden immer 
kleiner und systolischer (3). Schließlich tritt Dissoziation ein 
zwischen Vorhof und Ventrikel bis zum Ventrikelstillstand (4). 

Die Ähnlichkeit der Wirksamkeit der drei Präparate geht aus 
diesen Kurven hervor. Es zeigt sich vor allem weder bei Bulbus 
scillae noch bei Scillaren irgendwie eine mechanische Vertiefung 
der Diastole, die doch mit einem Absinken des diastolischen 
Schenkels unter die Ausgangsordinate einhergehen müßte. In 
beiden Kurven werden im Gegenteil die Amplituden genau wie bei 
der Digipuratkufwe immer kleiner und das Herz immer systolischer. 

Die elektrokardiographisch beobachteten Rhythmusstörungen 
waren unter Bulbus scillae die gleichen wie unter Scillaren. 1 ) 
Unter Einwirkung von Scillaren (eine x / 2 Ampulle auf 500 Nähr¬ 
lösung) tritt sehr bald eine atrioventrikuläre Schlagfolge, später in 
Form einer Bigeminie, ein. Unter weiterer Einwirkung von Scillaren 
kommt es dann zu einer Dissoziation zwischen Vorhof und Ven¬ 
trikel, bis schließlich die Vorhöfe nur noch allein schlagen und die 
Ventrikel Stillstehen. Diese Rhythmusstörungen sahen wir am 
häufigsten. Seltener (in 2 Fällen) trat keine atrioventrikuläre 
Schlagfolge ein. Vielmehr zeigte das Elektrokardiogramm unter 
Scillaren nach anfänglicher Beschleunigung eine Dissoziation zwi¬ 
schen Vorhof und Ventrikel, dabei eine erhebliche ventrikuläre 
Tachykardie, bis sich schließlich noch seltene ventrikuläre Kom¬ 
plexe zwischen den isoliert schlagenden Vorhöfen zeigten. 

Die beobachteten Rhythmusstörungen sind die gleichen wie 
sie von Windle und Turn bull (1. c.) klinisch auch am Menschen 
beschrieben worden sind. Vergleichsweise angestellte Versuche 
zeigten, daß Digipurat unter den gleichen Versuchsbedingungen 
ebenfalls zu atrioventrikulärer Schlagfolge und zu Überleitungs¬ 
störungen zwischen Vorhof und Ventrikel führt. 

Die Steigerung der atrioventrikulären Reizbildung ist ja ex¬ 
perimentell wie auch klinisch unter der Wirkung von Digitalis 
beobachtet worden (18 und 19). Auch Dissoziation zwischen Vor¬ 
hof und Ventrikel sind unter Digitaliswirkung bekannt. Es ergibt 
sich somit, daß Scillapräparate am isolierten Säugetierherzen Rhyth¬ 
musstörungen hervorbringen, die keinen prinzipiellen Unterschied 
in der Wirkungsweise von Scilla und Digitalis erkennen lassen. 


1) Von einer Wiedergabe der Kurven mußte wegen Raummangels Abstand 
genommen werden. 
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Zusammenfassung. 

1. Klinische Beobachtungen der Einwirkung von Bulbus scillae 
und Scillaren auf cardiale Insufficienzen ergeben die Wirksamkeit 
dieser Präparate vor allem bei Myodegeneratio cordis. Hier zeigte 
sich die Scilla in gewissen Stadien der Insufficienz den anderen 
Digitalispräparaten und dem Strophantin überlegen. Ein Fall von 
Vorhofsflimmern verschwand unter Scillabehandlung und trat nach 
Absetzen des Mittels wieder auf. Drei weitere Fälle von Vorhofs¬ 
flimmern blieben unbeeinflußt. 

Dekompensierte Aortenvitien wurden zeitweise ebenfalls durch 
die Scillapräparate günstig beeinflußt; hier wurde eine Überlegen¬ 
heit von Scilla gegenüber Digitalis und Strophantin jedoch nicht 
gefunden. 

Bei Mitralvitien und Herzinsufficienzen im Gefolge von Nieren¬ 
erkrankung hatte Scilla keinen Erfolg. 

2. Die mechanische Registrierung der Herzaktion des über¬ 
lebenden Warmblüterherzens ergab unter Scillaeinwirkung keines¬ 
wegs eine mechanische Erweiterung der Diastolae des Herzens. 
Die Amplituden wurden unter Scillaren und Bulbus scillae genau 
so wie unter Digipurat immer kleiner; das Herz wurde immer 
systolischer und stand schließlich in Systole still. 

3. Elektrokardiographische Beobachtungen am isolierten Warm- 
blüterherzen zeigten unter Scillaren und Bulbus scillae meist atrio¬ 
ventrikuläre Extrasystolien, seltener ventrikuläre Extrasystolien, 
dann Dissoziation zwischen Vorhof und Ventrikel, Herzblock und 
endlich vollkommenen Stillstand der Ventrikel, während die Vorhöfe 
noch eine Zeitlang fortschlugen. 

4. Aus den vorstehenden klinischen und experimentellen Be¬ 
obachtungen hat sich ein besonderer Angriifspunkt der Scillapräparate 
am Herzen oder ein prinzipieller Unterschied von der Digitalis in 
der Wirkungsweise nicht erkennen lassen. 

5. Wenn früher Bulbus scillae eher unter die Diuretika als 
unter die Herzmittel gerechnet wurde, so erklärt sich dies wohl 
daraus, daß einmal nicht genügend hohe Dosen verabreicht wurden, 
weiterhin aber daraus, daß die wirksamen Substanzen der Scilla 
nur in ungenügender Weise in die früher zur Anwendung ge¬ 
brachten Galeni’schen Präparate übergingen. Ein wirksames Scilla¬ 
präparat liegt jetzt in der Form des Scillarens vor. 





182 Boden u. Neukirch, Klin. u. exper. Studien über Bulbus scillae u. Scillaren. 

Literatur. 

1. Mendel, Ther. d. Gegen w. 1918, H. 1—4. — Ders., Berliner klin. 
Wochenschr. 1921, Nr. 47. — 2. Husemann, Arch. f. exp. Pathol. u. Therapie 
1876, Bd. 5. — 3. Hübener, Untersuchungen über die Giftigkeit der Meerzwiebel 
usw, Biss. Berlin 1912. — 4. Markwalder, Wirkungswert von Bulbus scillae. 
Klin. Wochenschr. 1922, Nr. 5. — 5. Windle, Heart Block from drugs of the 
Digitalis Group usw. Heart 1911 — 12, Bd. III. — 6. Turn bull, Cardiac irre- 
gularities produced by squills, Heart 1910, Vol. II. — 7. Frey, Med. Gesell¬ 
schaft Kiel. Münchener med. Wochenschr. 1921, Nr. 29. — 8. Massini, Scillaren 
in der Behandlung der Herzkranken. Schweizer med. Wochenschr. 1922, Nr. 26. 
— 9. Edens, Neues über Theorie u. Praxis der Digitalisbehandlung, Klin. 
Wochenschr. 1922, Nr. 8. — 10. Jung mann, Verein für innere Med. u. Kinder¬ 
heilkunde. Klin. Wochenschr. 1922, Nr. 9. — 11. Kraus, Ebenda. — 12. Jo- 
achimoglu, Ebenda. — 13. Goldscheider, Deutsche med. Wochenschr. 1922, 
Nr. 2, S. 59. — 14. Straub, Deutsche med. Wochenschr. 1922, Nr. 24. — 
15. Markwalder, Schweizer med. Wochenschr. 1922, S. 560. — 16. Jenny, 
Ebenda, S. 561. — 17. Boden u. Neukirch, Elektrokardiographische Studien 
am isol. Säugetier- u. Menschenherz, bei direkter u. indirekter Ableitung. Pflüger’s 
Arch. 171, 1918. — 18. Brandenburger, Arch. f. Anatomie u. Phys. 1904, 
S. 213. — 19. Edens, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1921, S. 136. 





183 


Die diskontinuierlichen Schwingungen in der Diagnostik. 

Von 

R. Geigel. 

In einer bekannten Arbeit hat Helm hol tz gezeigt, daß bei 
diskontinuierlichen Schwingungen einer Saite die hohen Obertöne 
gegenüber dem Grundton hervortreten. Durch Entwicklung einer 
Fourier’schen Reihe hat er den Nachweis erbracht, daß mit 
Verminderung der Stoßzeit beim Anschlägen der Saite immer 
höhere Obertöne verstärkt werden und dabei der Grundton schwächer 
werden muß. Natürlich hat Helmholtz das Unendlichklein werden 
der Stoßzeit nur als Grenzfall aufgefaßt, von dem er bei der Ent¬ 
wicklung seiner Reihe ausgegangen ist, und der nie verwirklicht 
sein kann. Die Zeit, während deren der schlagende Hammer die 
geschlagene Saite berührt, kann nie gleich Null sein, aber die Stoß¬ 
zeit kann sich diesem Wert mehr oder weniger nähern. Dem¬ 
entsprechend fallen die Schwingungen der angeschlagenen Saite 
mehr oder weniger diskontinuierlich aus, d. h. die Bewegung zweier 
voneinander nur um einen unendlich kleinen Betrag abstehender 
Stellen der Saite unterscheiden sich nicht mehr um einen unend¬ 
lich kleinen, sondern um einen endlichen, wenn auch immer noch 
sehr kleinen Betrag, dessen Größe von Fall zu Fall wechselt. 

Ist die Gleichung für einen Klang 

y == a 0 -f- a-t sin (m x -f- c x ) + a 2 sin (2 m x -j- c 2 ) -J- . ... — 

so sind nach den Untersuchungen von Stokes die Koefficienten 
a m für hohe Werte von m (also die Amplituden sehr weit vom 
Grundton abliegender, hoher Obertöne) höchstens von der Größen- 

1 d v 

Ordnung —, wenn sowohl y selbst als alle —— und alle folgen- 
0 d x 

den Derivierten kontinuierlich sind. Die Koeflicienten (Amplituden) 

1 d 2 y 

sind schon von der Größenordnung ^ 3 , wenn ^ X V diskontinu- 
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ierlich ist, von der Größenordnung 


1 

— s, wenn 
m 2 


d y 

. diskontinuier- 
dx 


lieh ist und von der Größenordnung wenn y selbst diskonti¬ 
nuierlich ist, einen Sprung macht. 

Aus der von Helmholtz entwickelten Theorie ergibt sich, 
daß die Bewegung um so diskontinuierlicher wird, je kürzer die 
Stoßzeit ist, je kleiner die gestoßene Stelle, je härter der Hammer 
und je stärker die Spannung des angestoßenen Körpers. 

Das Ergebnis der Untersuchung von Helmholtz habe ich 1 ) 
zur Erklärung des Metallklangs in der Diagnostik benützt, indem 
ich das, was Helmholtz für die Schwingungsform von Saiten 
gefunden hatte, auch für die von gespannten Membranen verwertete 
und zeigte, daß das gleiche wie in der Perkussion auch in der 
Auskultation gelten wird, indem auch hier eine diskontinuierliche 
Erschütterung von Lufträumen dort entsteht, wo man in der Dia¬ 
gnostik das Auftreten von weit ab liegenden sehr hohen Ober¬ 
tönen, den sogenannten „metallischen“ Obertönen, unter Umständen 
mit deutlichem Zurücktreten des Grundtons, beobachtet, wenn die 
Bedingungen zu diskontinuierlichen Schwingungen gegeben sind 
(rasche Erschütterung an kleiner Stelle des schwingenden Körpers). 
Noch weiter habe ich gezeigt, wie der Unterschied von tympani- 
tischem und atympanitischem Perkussionsschall auf das mehr oder 
weniger deutliche Hervortreten des Grundtons gegenüber den 
Obertönen, in letzter Linie auf den geringeren oder höheren Grad 
der Diskontinuität der Schwingungen zu beziehen ist usw. 

Gegen die von mir in die Diagnostik eingeführte Lehre von 
den diskontinuierlichen Schwingungen wendet sich nun neuerdings 
Martini in einer schönen Arbeit, seiner Habilitationsschrift. 2 ) Er 
lehnt die Richtigkeit der Ausführungen von Helmholtz rundweg 
ab, womit auch meine Lehre die ganze Grundlage verliert. „Trotz 
R. Geigel’s scheinbar vollendeter Erklärungsweise der drei Be¬ 
dingungen des perkussorischen Metallklangs — Wandspannung, Nähe 
der Brustwand, Größe des Hohlraums — gilt für sie das gleiche 
wie für die ebenfalls auf Helmholtz’ Theorie der diskontinuier¬ 
lichen Schwingungen aufgebaute Theorie der topographischen Per¬ 
kussion. Nachdem erwiesen, daß Helmholtz’ Hauptvoraussetzung, 
die Kürze der Berührungszeit irrig ist, sind auch die auf ihr auf- 


1) Dieses Arch. Bd. 90. — Leitfaden d. diagnost. Akustik. Enke 1908. 

2) Martini, Studien über Perkussion u. Auskultation. Dieses Arch. Bd. 139. 
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gebauten Theorien nicht mehr zu halten.“ Ich habe nämlich noch 
des weiteren auch auf den Unterschied der mittelbaren und der 
unmittelbaren Perkussion, sowie auf die Möglichkeit oder Unmög¬ 
lichkeit der topographischen Perkussion die Lehre von den diskon¬ 
tinuierlichen Schwingungen angewendet. 

Die Erklärung, die Martini selbst für den Metallklang gibt, 
kann mich nicht befriedigen. „Durch den Anschlag mit hartem 
Hammer auf harten Plessimeter werden sehr hohe, diskontinuier¬ 
liche Eigenschwingungen des Plessimeters ausgelöst, die aber fürs 
erste die Hörbarkeitsgrenze nicht erreichen.“ Das geschieht erst 
durch Resonanz in einem Hohlraum unter bestimmten Bedingungen. 
Oanz kann also auch Martini die diskontinuierlichen Schwin¬ 
gungen nicht entbehren, nur verlegt er sie ausschließlich ins Plessi¬ 
meter. Mit diesem ist auch bekanntlich perkussorischer Metall¬ 
klang am leichtesten und schönsten zu erzeugen, aber nicht aus¬ 
schließlich, es geht auch mit der Fingerperkussion. Von der 
Entstehung des auskultatorischen Metallklanges, dem am¬ 
phorischen Atmen usw. spricht Martini kaum ein Wort. 

Den Kernpunkt bildet aber die Frage, ob die Ergebnisse, die 
Helm holtz bei seinen Untersuchungen hatte, richtig oder falsch 
sind. Im ersten Fall habe ich recht, sonst vielleicht Martini. 
Dieser behauptet nun, sie seien falsch und stützt sich dabei auf 
eine Doktordissertation, die von Kaufmann unter der Leitung 
von Kundt und Planck ausgearbeitet wurde. „Die sämtlichen 
objektiven Versuchsergebnisse, die mit der von W. Kaufmann 
neu entwickelten Theorie der Bewegung geschlagener Saiten har¬ 
monierten, standen mit der Helm holt z’schen Theorie in Wider¬ 
spruch.“ Ähnlich äußert sich Kaufmann selbst: „Das Ergebnis 
war, um es kurz zu sagen, daß sämtliche Versuchsresultate mit 
■der Helm holt z’schen Theorie völlig im Widerspruch standen. 
„Die Berührungszeit des harten Hammers war durchaus nicht un¬ 
meßbar klein, sondern betrug einen erheblichen Bruchteil der 
Schwingungsdauer. Ferner (das ist für uns das Wichtigste) blieb 
bei Veränderung der Spannung das Verhältnis zwischen Berührungs¬ 
zeit (T) und Schwingungsdauer 0 konstant, also T/6> = const. 
Nach Kaufmann springt der Hammer nicht vermöge seiner 
•eigenen Elastizität von der geschlagenen Saite zurück, sondern 
wird von dieser und zwar von der Welle zurückgeworfen, die am 
Saitenende reflektiert wird und die Stelle, wo der Hammer noch 
anliegt, wieder erreicht. Damit ist allerdings T/6> = const. und 
alle Überlegungen, die Helmholtz über den Fall anstellte, daß 

'' ' 1 • ' \ Original fföm 
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die Berührungszeit auch im Verhältnis zur Schwingungsdauer sehr 
klein sein könne, bald größer, bald kleiner, hätten ihren Wert ver¬ 
loren. Zunächst nur für die Verhältnisse, die bei den geschlagenen 
Klaviersaiten vorliegen und auf diese bezogen sich die Unter¬ 
suchungen von Helmholtz und auch die von Kaufmann aus¬ 
schließlich. Nun sind aber die letzteren keineswegs beweiskräftig. 
Vor allem ist die Bestimmung der Berührungszeit durchaus mangel¬ 
haft durchgeführt. Mit Ausnahme eines einzigen Versuchs war 
die photographische Aufnahme der Hammerkuppe gar nicht mög¬ 
lich. Deshalb wurde eine gemessene Strecke tiefer am Hammer 
ein Drahtstift angebracht und aus dem Ort, wo er abgebildet war,, 
konnte man auch den Ort der Kuppe und im Vergleich mit dem 
Bild der Saite die Berührungszeit berechnen. In der Tat, sie be¬ 
trug so ziemlich immer die Hälfte der Schwingungsdauer. 

Die Bewegung des Hammers ist keine gleichmäßige, sondern 
der Hammer vollführt einen Stoß. Es ist nirgends angegeben, ob 
der befestigte Draht selbst vollkommen starr und ebenso starr am 
Hammer befestigt war, noch weniger wie das geprüft wurde. Das 
war aber unerläßlich, wenn die ausgeführten Messungen Vertrauen 
verdienen sollen. 

Kaufmann hat übersehen, jedenfalls nicht erwähnt, daß 
lang vor ihm die Berührungszeit von Hammer und Saite, gerade 
mit Rücksicht auf die Untersuchungen von Helmholtz, mit einer 
viel genaueren Methode als sie Kaufmann selbst benützte, fest¬ 
gestellt worden war. 1 ) Das Ergebnis von Wead lautet auch 
ganz anders als das von Kaufmann. Nicht nur ist die Be¬ 
rührungszeit allgemein wesentlich kürzer als bei Kaufmann, 
sondern auch auf die Schwingungsdauer bezogen wechselnd. 
Das Verhältnis T:6>, bei Wead das Produkt tn, ist nicht kon¬ 
stant. Dieses betrug z. B. für C mit 34 Schwingungen rund bei 
starkem Schlag 0,15, für B mit 127 Schwingungen und starkem 
Schlag 0,27. Auf weitere Einzelheiten, den Einfluß von Polste¬ 
rung des Hammers usw. will ich nicht eingehen, weil das zu weit 
führen würde. Wichtig ist der Schlußsatz von Wead: „for an 
ordinary blow on this string the time is just 1 / 6 of the period 
instead of 0,21 as Helmholtz estimadet.“ Das stimmt nicht mit 
der Vorstellung von Kaufmann, daß wesentlich die zurück¬ 
laufende, an dem Saitenende reflektierte Welle den Hammer ab- 


1) Charles K. Wead, On the time of contact .... Amer. Journal of 
Science 132. Bd. 1886. 
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■wirft. Die Untersuchungen von W e a d sind mit einem ballistischen 
“Galvanometer angestellt und technisch ist an ihnen nichts auszu¬ 
setzen soweit man das aus der Ferne beurteilen kann. 

Aber wie dem auch sei. Es möge sogar Kaufmann recht 
haben, dann hat er nur recht für die Bedingungen, unter denen 
seine Untersuchungen angestellt wurden: bei Klaviersaiten, die 
nach der Art wie es bei diesem Instrument geschieht, angeschlagen 
wurden. Damit ist gar nicht gesagt, daß unter anderen Bedingungen 
4ie Berührungszeit nicht kürzer, sehr wesentlich kürzer als die 
halbe Schwingungszeit gestaltet werden kann. Eine instrumentelle 
Methode dazu wäre leicht zu ersinnen. Und absichtlich bei der 
Perkussion läßt sich das auch machen. Durch bestimmte Inner¬ 
vation der Muskeln an Arm und Hand läßt sich der Schlag be¬ 
kanntlich besonders „elastisch“ ausführen. D. h. man sorgt dafür, 
daß der stoßende Hammer oder Finger sofort durch die mittler¬ 
weile schon in Spannung begriffenen Muskeln zurückgezogen und 
gerissen, nicht nur mechanisch zurückgestoßen werde, wie man 
auch umgekehrt die Berührungszeit sogar beliebig lang gestalten 
kann. Es mag Versuchsreihen geben, wo das nicht zutrifft und 
wo dann auch keine diskontinuierlichen Schwingungen im Sinne 
von Helmholtz auftreten werden. Sehr wohl könnte die Arbeit 
von Kaufmann hierher gezählt werden; warum ich auch das 
nicht glaube, habe ich erörtert. Aber auch das zugegeben, folgt 
daraus keineswegs, daß die Ergebnisse von Helmholtz unrichtig 
sind oder auch nur, daß sie zwar theoretisch richtig sind — in 
dieser Hinsicht sind sie auch nie angezweifelt worden —, daß sie 
über insofern nicht gelten, als ihre Grundlage T/6> eine Variable, 
in Wirklichkeit nie zu trifft. 

Martini hat selbst sehr sorgfältige Untersuchungen angestellt 
und mit Recht die allgemeinen Vorzüge der graphischen Aufzeich¬ 
nung von Schwingungen gegenüber der bloßen Untersuchung mit 
dem Ohr hervorgehoben. Auf der anderen Seite muß man aber 
doch sagen, daß in gewisser Hinsicht das Ohr der photographischen 
Aufnahme von Schwingungen überlegen ist. Namentlich wo es 
sich um das Auftreten von verhältnismäßig sehr hohen Tönen 
handelt, zeigt das Ohr, wie man lange weiß und wie auch Mar¬ 
tini selbst erwähnt, eine ungemein große Empfindlichkeit. Wenn 
also das Ohr hohe Obertöne hört, wie beim Metallklang, wo die 
abgebildeten Schwingungen nichts davon zeigen, so kann ich nur 
'einen Schluß darauf ziehen, daß die graphische Methode in diesem 
Fall eben für eine solche Erforschung nicht ausreicht. 
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Ich muß nach allem auf dem Standpunkt stehen bleiben, von 
dem aus ich die Lehre von den diskontinuierlichen Schwingungen 
in die Diagnostik eingeführt habe, worin sie, wie ich nicht zweifle,, 
ihre maßgebende Rolle immer spielen werden. Daran können auch 
die Arbeiten von Kaufmann und von Martini meines Erachtens 
nichts ändern. 

Schön ist aber die Arbeit von Martini, und wenn ich diesem 
auch in seinen Schlußfolgerungen nicht überall zustimmen kann, sa 
könnte ich doch an seinen Ergebnissen nicht achtlos vorübergehen, wenn 
ich einmal eine neue Auflage meines „Leitfadens der diagnostischen 
Akustik“ zu bearbeiten hätte. Das ist aber nach menschlicher 
Voraussicht durchaus unwahrscheinlich. 

Anm. bei der Korrektur. Mit Martini kann man über akustische Fragen 
streiten. Öfter über die gleiche Frage möchte ich es aber doch nicht gern tun. 
Das gilt auch für unsere verschiedene Ansicht über die Leistung des Stethoskops. 
(Zeitschr. f. Biologie Bd. 76). Ich bleibe auch hier bei meiner Meinung. 
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Aus der medizinischen Universitäts-Poliklinik in Hamburg 
(Eppendorfer Krankenhaus). 

(Prof. H. Schottmüller.) 


Ein Beitrag zur Klinik des Herzinfarkts 
und der Pericarditis epistenocardiaca. 

Von 

Richard Detlev Loewenberg, Hamburg. 




Kürzlich beobachteten wir einen Fall von Herzinfarkt, der 
vielleicht einen Beitrag zu der klinisch nicht gerade leichten Dia¬ 
gnose dieses pathologisch anatomisch relativ einfachen Krankheits¬ 
prozesses liefern kann. Er bot nebeneinander ausgeprägt die 
Symptome der Stenokardie, der umschriebenen Perikar¬ 
ditis und des F i e b e r s in einer Reinheit, wie sie nur sehr selten ist; 
vor allem kam der Fall zu einem Zeitpunkt zur Sektion, wie er 
im Zusammenhang mit der klinischen Beobachtung sich in der 
Literatur kaum vorfindet. 

Es bestand schon eine umfangreiche Literatur über die patho¬ 
logische Anatomie des Kranzarterienverschlusses und seiner Folgen, 
als die Klinik unabhängig davon daranging, die Symptome der 
morphologischen Veränderungen zu entdecken. Rokitansky 
hatte schon 1844 die Perikarditis nach einem Herzaneurysma be¬ 
schrieben, und in den folgenden Jahrzehnten wurde immer wieder 
von den Pathologen betont, daß eine umschriebene Entzündung des 
Herzbeutels auftreten kann, sobald die Muskelnekrose das Perikard 
erreicht (Weigert, Ziegler, Strauch). Die Klinik stieß erst 
viel später und zwar von den verschiedensten Seiten auf die ge¬ 
nannten Krankheitszustände. Die meisten Arbeiten über die Er¬ 
scheinungen und Folgezustände des Kranzarterienverschlusses 
kommen für unsere Beobachtung deshalb nicht in Betracht, weil 
der Tod meist so schnell eintrat, daß es zu einer Perikarditis gar 
nicht kommen konnte. Als erster hat Kernig 1892 perikardiales 
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Reiben nach Stenokardie gehört, er veröffentlichte aber erst 1905 
seine Beobachtungen, von denen die dritte große Ähnlichkeit mit 
der unsrigen hat; es fehlte diesem Autor aber die autoptische Be¬ 
stätigung. Kernig widerlegte die in der Zwischenzeit (1897) ver¬ 
öffentlichte Auffassung Pawinsky’s, der bei ähnlichen Krankheits¬ 
zuständen die stenokardischen Anfälle als eine Begleiterscheinung 
einer primären Herzbeutelentzündung gedeutet hatte. Stern - 
berg stellte dann 1909 zusammenfassend das Krankheitsbild der 
Pericarditis epistenocardiaca auf und definierte sie als 
eine akute, meist fieberhaft verlaufende Perikarditis nach einem 
stenokardischen Anfall. Ihm standen aber, wie auch in seiner 
späteren Arbeit, keine Sektionsprotokolle zur Verfügung, welche 
die floride Perikarditis auf ihrem Höhepunkt demonstrieren konnten, 
weil seine Fälle dieses Stadium überlebten. Diese Lücke füllt 
unsere Beobachtung aus, die im folgenden kurz geschildert sei; 
danach würden dann einige ähnliche Fälle aus der Literatur zu 
erwähnen sein, um endlich im Zusammenhang einige bisher kaum 
berücksichtigte Symptome in ihrem diagnostischen Wert zu be¬ 
trachten. 

Fall I. Gustav K., 56 Jahre, Hafenlotse. (Auszug aus der Kranken¬ 
geschichte). 

Anamnese: Familie o. B. Als Kind Masern, Scharlach, Diph¬ 
therie. Aktiv gedient. 1906 Ischias. Fuhr früher zur See, war viel 
im Ausland. Keine Malaria, keine Syphilis, nie Herz- oder Magen¬ 
beschwerden. 

Jetzige Erkrankung: Gestern morgen früh (12. IV. 21), als 
Pat. eben eine Tasse Kaffee und ein Butterbrot mit Harzer Käse ge¬ 
gessen hatte, bekam er plötzlich und zum erstenmal einen stichartigen 
starken Schmerz im Hals in Höhe der Schilddrüse, so daß 
er dauernd den Körper gekrümmt halten mußte. Ausstrahlen der 
Schmerzen nach beiden Schultern bis in den Oberarm hinein. Sie 
wurden gelinder im Verlauf des Tages und lokalisierten sich abends vorn 
in der Mitte des Sternums. Patient führte die Schmerzen auf den Genuß 
des Käses zurück und versuchte verschiedene Male zu erbrechen. Auch 
nachts und am folgenden Morgen starke Schmerzen, so daß der Arzt 
ihn sofort ins Krankenhaus überwies. 

Status praesens: 13. IV. 21. Großer, kräftiger Mann. Atmung 
oberflächlich beschleunigt. Faßförmiger Thorax. Lungen: o. B. Herz: 
Von Lungen überlagert. Bei leiser Perkussion reicht die Herzdämpfung 
links bis zur Mamillarlinie, rechts bis zum r. Sternalrand. Die Gefäß¬ 
dämpfung ist nicht verbreitert; Töne sehr leise, rein. Der 2. Aortenton 
ist ein wenig akzentuiert. Aktion regelmäßig, Puls kräftig, gut gefüllt, 
äqual und regulär. Kein Kapillarpuls. Abdomen: Weich, nur etwas 
gespannt. Straffe Bauchdecken. Keine Resistenz. Dicht unterhalb des 
Proc. xyphoideus wird Druckempfindlichkeit angegeben. — Extrerai- 
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täten: o. B. Reflexe: o. B. Temp.: 37,9°. Blut: Wa. 0. Hb: 86 °/ 0 . 
Leukocyten 10 800. F. = J.: 0,9. Erythrocyten 4,8. Polynukleäre 
75 °/ 0 . Lymphocyten 15 0/ 0 . Mononukleäre 9 °/ 0 . Eosinophile 1 °/ 0 . 
Urin: Eiweiß, leichte Trübung, Sediment o. B. 

Verlauf: 14. IV. Temp. 38,8. Riva-Rocci 115. Unverändert 
starke Schmerzen in der Mitte hinter dem Sternum, die nicht mehr aus¬ 
strahlen. Aus dem Röntgenbefund (Dr. Lorey): Der linke Ventrikel 
ist leicht hypertrophisch. Die Aorta asc. weist eine leichte spindel¬ 
förmige, aneurysmatische Erweiterung auf. — Eine dem Magen ent¬ 
sprechende Druckempfindlichkeit konnte nicht festgestellt werden. 

18. IV. Noch dauernd Temperaturerhöhung. Puls sehr labil, bei 
der Untersuchung heute morgen 180, regelmäßig. Dicht unter und 
außerhalb der Herzspitze beim Atmen kratzendes peri¬ 
karditisches Reiben hörbar. Pat. hat keine eigentlichen Schmerzen 
im Herzen mehr, hat aber das Gefühl, „als ob da drinnen etwas nicht in 
Ordnung wäre“. Leukocyten 13 000. Im Stuhl kein Blut. 

19. IV. Deutliches Reiben neben der Herzspitze im 5. I.K.R. 
Geringe Sensationen in der Herzgegend. Temp. abends noch über 38. 
Puls 104, regelmäßig. 

21. IV. Patient fühlt sich vollkommen wohl, will ent¬ 
lassen werden. Temp. 37,5. Keine Leukocytose. Puls regelmäßig, 80. 
Am Herzen kein krankhafter Befund. RR. 125. 

26. IV. Temp. abends etwas erhöht. Pat. klagt über unbestimmtes 
Gefühl in der Herzgegend und Ziehen in den Waden. Herzbefund o. B. 

30. IV. Patient, der sich in den letzten Tagen voll¬ 
kommen wohl fühlte, stand heute morgen gegen ausdrücklichen 
ärztlichen Befehl aus dem Bett auf, um im Badezimmer ein Bad zu 
nehmen. Im Bad wurde er plötzlich auffallend blaß, Puls war nicht zu 
fühlen, er rang noch einmal nach Luft und trotz sofortiger Kampfer- 
injektion trat der Exitus ein. Der ganze Anfall dauerte nur 1 / 2 bis 

1 Minute. 

Aus dem Sektionsprotokoll (Prof. E. Eraenkel). Anat. 
Diagnose: Myomalacia cordis subsequente aneurysmate partis inf. ventri- 
culi sin. Thrombosis rami descendent. anter. arteriosclerot. a. coronar. 
sin. Pericarditis fibrinös a circumscripta recens. — Oedema 
circumscriptum mucosae intestini crassi. 

Herz: Die abgerundete Herzspitze ist mit dem Peri¬ 
kard verwachsen. Herz größer als die Faust der Leiche, bes. d. r. 
Ventrikel schlaff, etwas weniger der linke. An der Verwachsungs¬ 
stelle zeigt das Herz derbe fibröse, von einzelnen Hä- 
morrhagien durchsetzteEpikardverdickungen. Entsprechend 
der Abrundung ist die Herzwand außerordentlich verdünnt und im Zu¬ 
stand der Myomalacie. Der Prozeß erstreckt sich auch auf die Vorder¬ 
wand bis an die Grenze von vorderen und mittleren Drittel und greift 
auch auf das Septum über. Der Ventrikel in toto ist hier aneurysma¬ 
tisch ausgebuchtet. An der Innenwand das Endokard durch aufgelagerte 
schwarzrote thrombotische Massen rauh. Der Ram. desc. ant. ist 

2 x / 2 cm unterhalb seiner Abgangsstelle durch rostbraune 
thrombotische Massen verlegt. An den übrigen Stellen seines 
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Verlaufs durchgängig mit z. T. stark kalkiger Wand und klaffendem 
Lumen. Die r. Kranzarterie und ihr hinterer Ast mit ähnlicher Wand¬ 
beschaffenheit, das Lumen aber nirgends unterbrochen. 

Nach dem Sektionsbefund war anzunehmen, daß die Entwick¬ 
lung des Prozesses, die Thrombose der linken Coronararterie und 
die unmittelbaren Folgezustände, vor etwa 3 Wochen einsetzten. 
Die Autopsie bestätigte also den klinischen Befund genau. Kein 
einziger ähnlicher Fall fand sich unter 6000 Krankengeschichten, 
die alle im hiesigen Krankenhaus während der letzten 10 Jahre 
behandelte Herzleiden umfassen, obschon jährlich im Durchschnitt 
mindestens 6 Fälle von Herzaneurysma zur Sektion kamen. Diese 
hatten das akute Stadium, indem unser Pat. zugrunde ging, über¬ 
wunden und zeigten — gewissermaßen als denkbare Fortsetzung 
unseres Falles — das klinische Bild des chronischen Herzaneurys¬ 
mas. In einer ausführlicheren Arbeit an anderer Stelle (Inaug.- 
Diss. Hamburg 1922), wo sich auch die vollständigen Literatur¬ 
nachweise finden, konnte gezeigt werden, daß auch unsere eben er¬ 
wähnten anderen Beobachtungen im wesentlichen Sternberg’s 
Schilderung bestätigen. Seine 4 Stadien, die das chronische Herz¬ 
aneurysma durchlaufen kann, ließen sich immer wieder erkennen, 
wenn auch oft einzelne Stufen übersprungen wurden. Es sind in 
typischen Fällen folgende: 

1. Stenokardische Anfälle, 

2. Pericarditis epistenocardiaca, 

3. Latenz, scheinbare Genesung, 

4. Schwere Herzmuskelinsufficienz. 

Hier müssen wir uns auf die Betrachtung des 2. Stadiums be¬ 
schränken, das vielleicht kurz „Infarktperikarditis“ genannt werden 
kann. Nur Huchard erwähnt 2 Fälle von Weber und Rem- 
linger, bei denen die Sektion Spuren einer frischen Perikarditis, 
die bereits im Leben beobachtet w r ar, zeigte, ohne daß aber die 
anderen Symptome unseres Falles Vorgelegen zu haben scheinen. 

Die Ätiologie und das pathologisch anatomische Bild unseres 
Falles bietet nichts Besonderes. Nur steht hier klar, wie es selten 
ist, der anatomischen Trias: Coronarthrombose, Myomalacie, Peri¬ 
karditis die klinische Trias: Stenokardischer Anfall, Fieber, peri¬ 
kardiales Reiben gegenüber. 

Wenn es nun auch nach den neueren Untersuchungen nicht 
verwunderlich ist, daß der Verschluß des linken vorderen Kranz¬ 
arterienastes direkt als solcher nicht tödlich war, so bleibt es doch 
seltsam, daß der Pat. sich in wenigen Tagen vollkommen gesund 
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fühlte und zur Entlassung drängte, als wenn es sich nur um eine 
gewöhnliche Stenokardie bei Sklerose der Kranzarterie gehandelt 
hätte. Gelegentlich eines traumatischen Kranzarterienverschlusses 
infolge Unterbindung konnte Eugen Fraenkel schon vor Jahren 
zeigen, daß die Nekrobiose des Herzfleisches symptomlos bleiben 
kann, sein Fall kam nicht wegen des — freilich bis dahin völlig 
gesunden — Herzens, sondern wegen einer Pneumonie zur Sektion. 

Daß erst so spät auf das Reibegeräusch der Infarktperikarditis 
geachtet worden ist (Kernig 1892), bleibt verwunderlich, war doch 
«las pleuritische Reiben nach einem Lungeninfarkt längst bekannt. 
Bei den theoretischen Bemühungen aus älterer Zeit, das Herz- 
-aneurysma zu diagnostizieren, werden sogar die perikarditischen, 
richtig vermuteten Geräusche als Erschwerung angesehen (Strauch), 
während sie doch in Wirklichkeit fast absolut beweisend sind, wenn 
sie für kurze Zeit nach stenokardischen Anfällen an umschriebener 
Stelle auftreten. Daß sie in vielen Fällen der Literatur, wo der 
Anatom eine Perikarditis sah, nicht im Leben beobachtet wurden, 
zeigt, daß sie nur schwer und selten zu hören sind. 

Das dritte Hauptsymptom, das Fieber, stimmt in 
unserem Falle auffallend überein mit den Angaben aus der Lite¬ 
ratur. Da es bisher nicht näher betrachtet worden ist, lohnt es 
sich, etwas näher darauf einzugehen. Unberücksichtigt bleiben 
natürlich alle Fälle, bei denen der geringste Verdacht für eine Infektion 
vorliegt. Genau wie in den entsprechenden Fällen von Kernig, 
Strauch, Sternberg, Engelhardt trat auch bei unserem 
Patienten wenige Tage nach dem Gefäßverschluß die Temperatur¬ 
steigerung ein. Sie bewegte sich gleichfalls zwischen 38° und 39° 
und sank bald wieder ab. — Wie soll man sich dieses fast gesetz¬ 
mäßige Auftreten des Fiebers erklären? Wenn die heutige An¬ 
nahme richtig ist, daß parenteral wirksame Eiweißspaltprodukte 
Fieber erzeugen können, ganz gleich, wodurch der Zerfall ver¬ 
ursacht wird, so darf vielleicht das Fieber bei unserer Beobachtung 
den Temperatursteigerungen nach mechanischem oder chemischem Ge- 
websuntergang angereiht werden. Erinnert sei nur an die febrilen 
Reaktionen nach subkutanen Hämatomen, nach Bluttransfusionen, 
nach Herdnekrosen im Gehirn, nach Encephalomalacie. Französische 
Forscher zeigten, daß sie wirksamer bei Hunden Fieber erzeugten, 
wenn sie alkoholische Muskelauszüge injizierten, die eine Stunde 
nach dem Tod der Versuchstiere gewonnen waren, als durch frische 
Extrakte. Somit scheint das Fieber bei Myomalacie auch wohl 
durch Abbauprodukte aus den nekrotischen Muskelfasern verur- 
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sacht zu sein. Diese Auffassung eines aseptischen Resorptions- 
fiebers könnte durch die gleichzeitig vorhandene Leukocytose, die 
unser Fall aufwies, gestützt werden. Jedoch fehlen bisher weitere 
Angaben über die Leukocytenzahl bei Myomalacie. Ob eine Peri¬ 
karditis vorliegt oder nicht, scheint für die Temperatur gleich¬ 
gültig zu sein; eine andere ältere Beobachtung von uns zeigte uns 
das deutlich. Die Tatsache, daß aseptisches Fieber an hungernden 
Tieren nicht zu erzieleh ist (Krehl), erklärt vielleicht, warum wir 
es bei vielen Kranken, zumal wenn sie schon durch langes Leiden 
geschwächt sind, -vermissen. 

Bemerkenswert von den weiteren Symptojnen sind die kurz 
anhaltenden Tachykardien am 5. und 7. Tag, über die keine 
Sphygmogramme vorliegen, leider fehlt auch eine Respirationskurve. 

Der Tod trat beim Bad morgens so früh ein, daß nur eine 
Pflegerin zugegen war. Da nach ihrer Angabe der Puls vor der 
Atmung verschwand, so darf vielleicht bei der Plötzlichkeit des 
Exitus ein Sekundenherztod, also ein Versagen des Herzens vor 
der Atmung in Form einer Hyperextrasystolie (Hering) vermutet 
werden. 

Die Differentialdiagnose war im Anfang sehr schwierig, so 
eindeutig rückschauend die vielgestaltigen Symptome auch erscheinen 
mögen. Die Erscheinungen, die den Autoren gelegentlich die Diagnose 
Coronararterienverschluß erlaubt hatten, fehlten sämtlich bei uns. 
Die Angabe des Patienten, etwas verschluckt zu haben, ließ bei 
dem lokalisierten Schmerz in Schilddrüsenhöhe im ersten Augen¬ 
blick an einen Fremdkörper denken, eine Annahme, die aber bald 
wieder fallen gelassen wurde. Die Druckempfindlichkeit unter dem 
Schwertfortsatz schien dann für Perforation eines Magengeschwürs 
zu sprechen, eine Vermutung, die Huchard in einem ähnlichen 
Fall auch hegte. Das dann auftretende Reibegeräusch am Perikard 
brachte im Zusammenhang mit der auffallend schnellen Besserung,, 
die an Coronarthrombose garnicht denken ließ, die Diagnose: 
Coronarsklerose, Perikarditis, beginnendes Aortenaneurysma. Die 
letzte Vermutung legte das Röntgenbild nahe. Es zeigte nicht 
wie in der Mitteilung von Kraus eine deutliche Ausbuchtung der 
Herzspitze, so daß auch dadurch die Diagnose nicht präzisiert 
werden konnte. Das unerklärte Fieber bereitete freilich diagno¬ 
stische Zweifel. Wenn man aber bedenkt, daß an die Möglichkeit 
eines myomalacischen Fiebers nicht leicht gedacht werden konnte,, 
daß die Anamnese des bis dahin völlig herzgesunden Patienten 
keine Anhaltspunkte ergab, dann wird man die Schwierigkeit ver- 
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stehen, die exakte Diagnose zu stellen, zumal das subjektive Wohl¬ 
befinden so schnell wieder hergestellt war. 

Zusammen fassend läßt sich von unserem Fall sagen: 
Wenige Tage nach seinem ersten schweren stenokardischen Anfall 
zeigte ein ößjähriger Lotse vorübergehend Fieber, perikardiales 
Reiben und Leukocytose. Nach scheinbar völliger Erholung drei 
Wochen später plötzlicher Exitus letalis: wir konnten die klinisch 
beobachtete Pericarditis epistenocardiaca anatomisch auf ihrem 
Höhepunkt bestätigen; das kurz nach dem Verschluß der Kranz¬ 
arterie auftretende Fieber und die Leukocytose beruhen offenbar 
auf dem Zerfall der Herzmuskeln. Diese beiden Symptome können 
auch in solchen Fällen die Diagnose unterstützen, wo das schnell 
wieder hergestellte subjektive Wohlbefinden scheinbar gegen einen 
Infarkt spricht. Wenn Rosenbach noch schrieb: „Ein partielles 
Herzaneurysma klinisch zu konstatieren, ist unserer Ansicht nach 
unmöglich“ und wenn Huchard meinte: „II est facile de voir, 
qu’il n’y a rien de special dans cette Symptomatologie“, so dürfen 
wir doch wohl hoffen, daß es mehr und mehr gelingen wird, durch 
die Vielheit der Erscheinungen hindurch die Einheit der Ursache 
zu erkennen. Abgeschlossen 24. Juni 1922. 
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Aus der Medizinischen Klinik der Universität Marburg 
(Direktor: Prof. Schwenkenbecher.) 

Akute infektiöse Stammzellenvermehrung im Blute 

mit Heilung. 

(Beitrag zur „Monocytenangina“.) 

Von 

Dr. R. Hopmann, 

, Assistent der Klinik. 

Der im folgenden näher gekennzeichnete Krankheitsfall er¬ 
innert in vielen Zügen an den von W. S c h u 11 z (1) u. E. B a a d e r (2) 
unter dem Namen „Monocytenangina“ beschriebenen Symptomen- 
komplex, so daß ich unsere Beobachtungen hier einreihen möchte, 
ohne allerdings die von uns festgestellten abnormen und abnorm 
vermehrten weißen Zellen des Blutes hämatologisch eindeutig als 
„Monocyten“ ansprechen zu wollen. 

Am 31. X. 22 suchte der 24jährige Student der Zahnheilkunde 
G. H. die Sprechstunde von Prof. Schwenkenbecher auf, weil er 
über allgemeine Mattigkeit, Kopfschmerzen und Brechreiz zu klagen 
hatte; dem Patienten waren selber Anschwellungen im Gesicht, besonders 
in der Umgebung der Augen aufgefallen, welche den Verdacht auf 
Nephritis weckten. Außer einer Spur Eiweiß fand sich im Urin jedoch 
nichts Pathologisches. Auch sonst konnte somatisch kein krankhafter 
Befund nachgewiesen werden. Erneute Untersuchung am 2. XI. 22 er¬ 
gab : Urin o. B.; Schwellungen des Gesichtes noch vorhanden. Wegen 
Verdachtes auf Trichinose wurde das Blut untersucht; zur Überraschung 
zeigte sich hierbei bei einer Gesamtzahl von 22 000 Leukocyten das 
weiße Blutbild von einer reichen Menge großkerniger Jugendformen be¬ 
herrscht. Am 6. XI. 22 erfolgte die Aufnahme in die Klinik. In¬ 
zwischen war auch Fieber bis zu 39,0° C hinzugekommen. Patient 
klagte über Schmerzen beim Schlucken, welche zum rechten Ohr hin¬ 
strahlten. Befund: Zunge belegt, die Schleimhaut des Rachens ist stark 
gerötet und mit eiterigem Sekret bedeckt. Die rechte Tonsille ist stark 
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geschwollen mit reichlichen eiterigen Pfropfen. Die linke Tonsille ist 
ebenfalls vergrößert und zeigt vereinzelte Pfropfe. Die regionären Drüsen 
des Halses und Nackens sind schmerzhaft und vergrößert. In der rechten 
Achselhöhle eine etwa erbsengroße, schmerzhafte Drüse. Ferner sind 
die Leistendrüsen der linken Seite leicht geschwellt, jedoch nicht 
schmerzhaft. 

Die Augenlider sind leicht ödematös, sonst keine Ödeme vorhanden. 
Außer kleinen Blutpunkten auf der Mundschleimhaut keine Hämorrhagien. 
Keine Knochenschmerzen. Augenhintergrund o. B. Lungen : vereinzelte 
Rhonchi, sonst o. B. Herz : Dämpfungsfigur regelrecht. Über der Spitze 
ein leichtes systolisches Geräusch. Puls regelmäßig, etwas weich, Fre¬ 
quenz 96 Min. Blutdruck 110/55 mm Hg(R-R). Leib weich, kein 
Ascites. Leber nicht vergrößert. Milz ist deutlich palpabel von derber 
Konsistenz, überragt den Rippenbogen um 2—3 Querfinger. Urin: Eiweiß 
leichte Trübungsreaktion. Zucker —, Urobilin —, Urobilinogen —, Diazo —, 
Sediment o. B. Nervensystem o. B. Blut: Hämoglobin 75 °/ 0 (80 = 
normal). Erythrocyten 4,7 Mill. Leukocyten 14 200; Lymphocyten 5 °/ 0 , 
Neutroph. L. 12 °/ 0 , Große einkernige L. 83 °/ 0 . 

Im weiteren Verlauf trat alsbald Besserung des Allgemeinbefindens 
ein. Die Temperatur sank zur Norm ab. Seit dem 9. XI. 22 dauernd 
afebrile Temperaturen. Die Ödeme sind geschwunden. 

Am 14. XI. 22 sind die Tonsillen noch etwas belegt und ge¬ 
schwollen. Der derbe Milztumor ist noch gut zu fühlen. Blut: Leuko¬ 
cyten 4600; Lymphocyten 22 °/ 0 , Neutroph. L. 48 °/ 0 , Eosinoph. L. 6 °/ 0 , 
Große einkernige L. 24 °/ 0 . 

17. XI. 22. Blut: Leukocyten 5200; Lymphocyten 40 °/ 0 , Neutro¬ 
phil. L. 42 °/ 0 , Eosinoph. L. 2°/ 0 , Große einkernige L. 16 °/ 0 . 

18. XI. 22. Entlassung bei gutem subjektivem Befinden. An 
den Rachenorganen ist nichts Krankhaftes mehr nachzuweisen. Milz ist 
mit derbem unterem Rand eben palpabel. Drüsenschwellungen sind 
zurückgegangen. 

22. XI. 22. Nachuntersuchung: Patient fühlt sich etwas matt; 
sonst keine Klagen. Innere Organe o. B. Milztumor nicht mehr zu 
fühlen. Blut: Hämoglobin 70 °/ 0 ; Erythrocyten 4,8 Mill. Leukocyten 
6300 ; Lymphocyten 53 °/ 0 , Neutrophil. L. 36 °/ 0 , Monocyten 5 °/ 0 , Myelo¬ 
blasten 2 °/ 0 , Myelocyten 3 °/ 0 . 

Vom 13.—21. XII. 22 befand sich Patient nochmals in Klinik- 
bebandlung; diesmal im wesentlichen wegen Beschwerden, welche durch 
eine Rhinitis, Pharyngitis und Bronchitis ausgelöst wurden und keine 
wesentlichen Beziehungen zu der vorangegangenen Erkrankung haben 
dürften. 

Am 13. XII. 22 wurde in den Vormittagsstunden intraglutäal 10 ccm 
Milch gegeben. Wir hatten so Gelegenheit, die Veränderung des Blut¬ 
bildes bei der Fieberprovokation durch diese Proteinkörpereinverleibung 
zu verfolgen: 
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morgens 10 Uhr vor der 
Injektion: 


nachmittags 6 Uhr auf der 
Höhe des Fieberanfalles: 


Hämoglobin 80 °/ 0 


Erythrocyten 4,5 Mill. 


Leukocyten 5300 
Lymphocyten 39 °/ 0 
Neutroph. L. 52 °/ # 
Eosinoph. L. 2,5 °/ 0 
Monocyten 4 °/ 0 

Myeloblasten 2 °/ 0 
Mastzellen < 0,5 °/ 0 


Neutroph. L. 80 °/ 0 
Eosinoph. L. 0,5 °/ 0 
Monocyten 2 °/ 0 

Myeloblasten 1 °/ 0 
Mastzellen 0,5 °/ 0 


Leukocyten 13800 
Lymphocyten 16 °/ # 


Blutbild bei der Entlassung am 21. XII. 22 Hämoglobin 90 °/ 0 ; 
Erythrocyten 4,96 Mill., Leukocyten 7200; Lymphocyten 50 °/ 0 ; Neu¬ 
troph. L. 40 °/ 0 , Eosinoph. L. 3°/ # , Monocyten 7 °/ 0 . 

Die Blutausstriche wurden panchromatisch nach Pappenheim 
gefärbt. In den Aufzählungen der leukocytären Blutscheiben faßte 
ich unter der Kategorie „Große einkernige Zellen“ gewisse Formen 
zusammen, bei denen es zweifelhaft war, in welche Rubrik eines 
bestimmten Schema sie eingereiht werden sollten. Es handelt sich 
um großkernige Zellen mit bald hellerem, bald dunklerem, grau¬ 
blauem basophilem Protoplasma, welches in den meisten Fällen eine 
zarte Netzstruktur und einen hellen perinukleären Hof aufwies. 
Häufig sah man eine feine Azur-Bestäubung, wie man sie bei Mono¬ 
cyten beobachtet. Die Kerne waren leptochromatisch von bald 
feinerem, bald gröberem und wabigem Reticulum. In einzelnen, 
diese waren in der Minderheit, konnte man 2—3 Nucleoli erkennen. 
Die Kernform war, besonders in den ersten Präparaten, meist rund¬ 
lich, oval oder leicht eingebuchtet; später sah man jedoch auch 
reichlich unregelmäßige, gefaltete und gewulstete Formen. Einige 
wenige Zellen enthielten einen pyknotischen scholligen Kern und 
ein breites zartes, strukturloses Protoplasma. 

In der ersten Untersuchung vom 2. XI. 22 konnte man die 
Mehrheit dieser leukocytären Elemente als Myeloblasten ansprechen; 
es fanden sich auch Zwischenstufen zu Myelocyten. Später hatten 
die meisten Zellen mehr monocytären Bau. Formen mit Lympho- 
blastencharakter bildeten eine verschwindende Minderheit. Zwischen 
diesen drei Typen sah man jedoch Übergänge, so daß von Zelle zu 
Zelle die Entscheidung erschwert wurde, welcher Ordnung eine 
jeweils vorliegende Zelle einzureihen sei. 

Die Oxydasereaktion, auf welche am 7. XI. 22 geprüft wurde, 
war in den meisten Zellen positiv. Ob auch Monocyten an der 
Indolphenolblausynthese beteiligt waren, läßt sich nicht entscheiden, 
da zu jener Zeit das Blut auch eine größere Anzahl von Myelo- 
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blasten und ihrer Abkömmlinge enthielt, auf deren Konto allein 
unter Umständen die Reaktion zu setzen war. Ich möchte daher 
nicht zu der Streitfrage Stellung nehmen, ob Monocyten eine 
Oxydase enthalten oder nicht (Naegeli (3), W. Schultz (4), 
Baader (5) contra R e sch ad und Schilling (6), Schlemmer (7)); 
erscheint es doch fraglich, ob der Fermentgehalt einer Zellart ein 
ausschlaggebendes Urteil über ihre genetische Zugehörigkeit ge¬ 
stattet. 

Zu Beginn der Erkrankung fand sich zweifellos eine reiche 
Anzahl von Myeloblasten. Die nahe Verwandtschaft derselben zu 
den Monocyten ist bekannt, sei es daß man mit Naegeli (8), 
Hittmair(9) eine Entwicklungsmöglichkeit von den Myeloblasten 
über den Promonocyten zu den Monocyten annimmt, sei es daß 
nach Pappenheim die Monocyten die in der Entwicklungsfolge 
tieferstehenden Formen darstellen und ihnen eine Entwicklungs¬ 
möglichkeit sowohl nach der Richtung der Myeloleukocyten als 
auch der Lymphocyten zukommt. Es erscheint dann berechtigt, 
die Zellen des am Anfang der Leukopoese stehenden wenig in sich 
differenzierten Formenkreises als indifferente Stammzellen zu be¬ 
zeichnen (Ewald, Frehse und Hennig (11)). Dies entspricht 
auch am ehesten der pathologisch-anatomischen Auffassung, welche 
die verschiedenen Formen der weißen Blutscheiben aus einem in¬ 
differenten, polyvalenten Mutterboden hervorgehen läßt (Mar¬ 
ch and (12), Herzog (13), Hueck (14)), und die verschiedene 
Entwicklung, ob in Richtung Leukocyten oder Lymphocyten, von 
der Art des einwirkenden Reizes abhängig macht (Siegmund (15)). 
Selbst wenn man nach der trialistischen Auffassung den drei unter 
normalen Verhältnissen nur in den Reifestadien im Blut auftreten¬ 
den Zellstämmen (Myeloleukocyten, Monocyten, Lymphocyten) hin¬ 
sichtlich der Ontogenese jeweils einen besonderen Mutterboden zu¬ 
sprechen will: die Lymphocyten aus den Lymphfollikeln, die Myelo¬ 
leukocyten aus dem myeloischen Gewebe, die Monocyten aus dem 
Endothel, so dürften doch bei der engen Verbundenheit innerhalb 
des mesenchymatischen Systems diese verschiedenen Quellgebiete 
gewisse funktionelle Beziehungen zueinander haben. Zwar unter¬ 
scheiden wir wohl charakterisierte Krankheitsbilder mit myeloischer 
und lymphatischer Systemaffektion; jedoch ist es möglich, daß z. B. 
Reize nicht nur an dem extramedullären, um die Gefäße gelagerten 
metaplastischen Myeloidgewebe, sondern gleichzeitig auch an dem 
endothelialen und lymphatischen Apparat angreifen. 

Also auch unter der Voraussetzung, daß die physiologische 
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Leukopoese in streng voneinander geschiedenen Entwicklungsbahnen 
erfolgt, können bei einer mehr generalisierten Aktivierung des 
Mesenchyms bei pathologischen Verhältnissen indifferente Stamm¬ 
zellen aus verschiedenen Quellgebieten in die Blutbahn geworfen 
werden. 

Daß auch in unserem Falle es sich nicht nur um den Formen¬ 
kreis Myeloblast — Monocyt handelte, vielmehr auch eine Alteration; 
des lymphatischen Apparates vorlag, dafür spricht die relative und 
absolute Vermehrung typischer kleinzelliger Lymphocyten nach dem 
Absturz der zuerst stark vermehrten großzelligen Stammzellen. 

Die Unmöglichkeit, im veränderten Blut gewisse unreife Zell¬ 
arten zu differenzieren, ist daher in mehrfacher Hinsicht weniger 
in dem Unvermögen des hämatologischen Erkennens als in der 
Natur der Sache begründet. 

Von klinischem Interesse ist der Beginn der Erkrankung in 
einem 2—3tägigen Prodromalstadium, währenddessen neben dem 
allgemeinen Mattigkeitsgefühl das Ödem der Augenlider das einzige 
objektive Symptom bildete. Als sich darauf die Erkrankung mit 
Fieber und einer lakunären Angina schnell zu einem Höhepunkt 
entwickelte, und die merkwürdigen Blutveränderungen bei dem 
Kranken entdeckt wurden, dachte man zuerst an akute Leukämie. 
Doch waren die stomachalen Veränderungen nicht sehr hochgradig, 
die sonst typischen Hämorrhagien fehlten fast vollständig. Ins¬ 
besondere ist bemerkenswert, daß das erythrocytäre Blutbild keine 
Veränderungen aufwies: Erythrocytenzahl, Hämoglobingehalt im 
Bereich der Norm. Auch waren keine Knochenschmerzen vor¬ 
handen. Die erythroblastische Funktion des roten Knochenmarkes 
war intakt. Dies dürfte vielleicht darauf hinweisen, daß das 
Knochenmark überhaupt nicht angegriffen war. Das Fehlen einer 
Schädigung des Erythrocytenapparates scheint ein wichtiges Kriterium 
zu sein, welches diese benigne verlaufende Erkrankung von den 
prognostisch ungünstigen akuten Leukämien unterscheidet. Inwie¬ 
weit man neben der regionären entzündlichen Drüsenschwellung 
auch von einer mehr generalisierten Affektion des lymphatischen 
Gewebes sprechen kann, bleibt bei dem nur vereinzelten und vor¬ 
übergehenden Befund je einer vergrößerten Axillar- und Inguinal¬ 
drüse zweifelhaft. 

Wie eingangs erwähnt, rechne ich die von uns beobachtete 
Erkrankung den von Baader beschriebenen Fällen zu. Dieser 
Autor zieht auch weitere Fälle aus der Literatur hinzu (F. Mar¬ 
ch and (17), Türk (18), W. A. Bloedornu. J. E. Hougthon (19), 
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Th. P. Sprunt u. F. A. Evans (20)). Wenn die begriffliche 
Formulierung der von den einzelnen Autoren niedergelegten Blut¬ 
befunde differiert, so dürfte dies an der Schwierigkeit liegen, auf 
welche ich oben hingewiesen habe, einen derartigen Formenkreis 
näher zu charakterisieren. 

Im Gegensatz zu dem protrahierten Verlauf der Erkrankung 
bei Baader klangen in unserem Falle die akuten Symptome als¬ 
bald ab. Allerdings klagte unser Patient noch mehrere Wochen 
später über allgemeine Mattigkeit und Hinfälligkeit. Für diese 
Störungen des Allgemeinbefindens ist jedoch wahrscheinlich ein 
kurz darauf acquirierter Katarrh der oberen Luftwege verantwort¬ 
lich. zu machen. 

Gemeinsam ist allen diesen Fällen die Erkrankung mit Angina 
und mehr oder weniger generalisierter Lymphdrüsenschwellung, 
der Milztumor, das leukämische Blutbild bei im ganzen gutartigem 
Charakter der Krankheit. 

Der günstige Verlauf verhinderte auch bisher durch histo¬ 
logische Untersuchung, welche vielleicht weitere Möglichkeiten der 
Abgrenzung von echter akuter Leukämie gezeigt hätte, unsere 
Kenntnisse von dieser Krankheitsform zu fördern. 

Zur Pathogenese sei bemerkt, daß sich klinisch keine An¬ 
zeichen irgendwelcher Schädigung des roten Knochenmarkes fanden. 
Auch Baader (21) und Fr. March and (22) berichten von nor¬ 
malem rotem Blutbild. Die leukocytären Veränderungen dürften 
die Folge eines abnormen Reizeffektes auf das mesenchymatische 
Gewebe sein. Man hat den Eindruck, daß eine infektiöse Noxe 
zugrunde liegt. Jedoch erscheint es fraglich, ob einer der be¬ 
kannten Erreger der gewöhnlichen lakunären oder follikulären 
Angina oder der Spezialformen der Tonsillitis eine Rolle spielt. 
In diesem Zusammenhang mache ich auf das eigenartige Prodromal¬ 
stadium mit Lidödem aufmerksam; die Angina ist hier vielleicht 
gar nicht Primäraffekt, Erkrankung der Eintrittspforte des Er¬ 
regers, sondern sekundäres Symptom (Anginöse im Sinne von 
Fein (23)). 

Ich habe mir auch die Frage vorgelegt, ob dieses Krankheits¬ 
bild vielleicht nur einen abnormen Reaktionstyp auf irgendeinen 
Infekt auf Grund gewisser konstitutioneller Besonderheiten darstellt, 
dieselbe Frage, welche auch Türk (24), Fr. Marchand (25) und 
Baader (26) stellten. Die beiden letztgenannten Autoren ver¬ 
neinen diese Frage. Baader nimmt hierbei Bezug auf seine Be¬ 
obachtung, daß im Anschluß an die Monocytenangina eine zweite 
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andersgeartete Infektion (Otitis media) die Mononukleose herab- 
setzte und eine Neutrophilie herbeiführte. Diesmal reagierte der 
Organismus also mit einer Ausschüttung reifer neutrophiler Leuko- 
cyten. In ähnlicher Weise sah auch ich, nachdem die pathologischen 
Blutverhältnisse sich zurückgebildet hatten, eine ad hoc gegebene 
intramuskuläre Milchinjektion eine starke absolute und relative 
Vermehrung der neutrophilen Leukocyten auslösen, wie man sie im 
allgemeinen nach Proteinkörperinjektion zu sehen gewohnt ist. 
Die anderen Formen der weißen Blutscheiben traten dabei zurück. 
Mit Baader glaube ich also eine besondere Spezifität des zur 
abnormen Blut- bzw. Gewebsreaktion führenden Reizes, also wahr¬ 
scheinlich des hypothetischen Infektionserregers annehmen zu müssen. 
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Aus der I. medizinischen Klinik München. 

(Direktor: Prof. E. von Romberg.) 

Mikrokapillarbeobachtnngen und Vasomotoren. 

Von 

Dr. E. Jürgensen, 

{mitleitender Arzt am Sanatorium Geheimrat Prof. v. Dapper-Saalfels, Bad Kissingen.) 

Reizung oder Lähmung vasomotorischer Zentren führt in einer 
Reihe von Fällen zu typischen Krankheitsbildern, die vorwiegend 
an den Extremitätenenden in Erscheinung treten. Sie geben einen 
Hinweis, Störungen im Bereich des Yasomotorengetriebes durch 
mikroskopische Beobachtung der Kapillaren der Fingerendphalangen 
in ihrer Auswirkung zu verfolgen. 

Die Ergebnisse der bisher hierüber vorliegenden Untersuchungen 
hat 0. Müller in seiner Monographie, „die Kapillaren der mensch¬ 
lichen Körperoberfläche“, 1 ) unter den vasoneurotischen Diathesen 
zusammenfassend behandelt. Sie bestätigen in glänzender Weise 
die Erwartungen, die e r und seine Mitarbeiter in diese, von ihnen 
in die Klinik eingeführte Untersuchungsmethode gesetzt hatten. 

Ich verweise auf die dort gegebene ausgezeichnet klare Darstellung 
und Literatur. 

Unsere Fragestellung lautet: lassen sich durch Beob¬ 
achtung der HautkapillarenderFingerendphalangen 
beiKreislauferkrankungenAnhaltspunktegewinnen, 
die Schlußfolgerungen auf eine vorwiegende Beteili¬ 
gung der Vasomotorenzentren gestatten? 

Da die vasoneurotischen Erkrankungen in der Regel lokalisiert, 
chronisch verlaufend, den Gesamtkreislauf nicht in dem Maße in 
Mitleidenschaft ziehen, daß, durch eine Schädigung des Kreislauf¬ 
systems allein, die Erhaltung des Organismus in Frage gestellt 
wird, scheiden sie aus unserer Betrachtung aus. 

1) Verlag Ferdinand Enke, Stuttgart 1922. 
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Praktisch wichtiger sind die akuten vasomotorischen 
Störungen, die plötzlich ein großes Gebiet der Körperoberfläche 
oder des Splanchnicus in Mitleidenschaft ziehen, wie bei den 
akuten Infektionskrankheiten. Ferner kommen chro¬ 
nisch toxischeSchädigungen in Betracht durch Einwirkung^ 
krankhafter Stoffwechselprodukte, oder Störungen der inneren 
Sekretion. Es sei an Gicht, Diabetes mellitus und Morbus Basedow 
erinnert. Übermäßige, psychische, d. h. vasomotorische Reaktionen 
spielen bekanntlich bei Kreislaufkranken (Hypertonikern) oft eine 
verhängnisvolle Rolle. 

Günstige Bedingungen für Kapillarbeobachtungen im Sinne 
unserer Fragestellung boten sich durch die im Winter und Früh¬ 
jahr 1919/20 gehäuft auftretenden Erkrankungen epidemischer 
Encephalitis. Auf die Einzelheiten der vielfach beschriebenen 
Krankheitssymptome einzugehen, erübrigt sich. Unser Hauptaugen¬ 
merk war auf die Beobachtung vasomotorischer Störungen ge¬ 
richtet. 

Im ganzen boten die zur Aufnahme kommenden Kranken das 
Bild schwerster Allgemeinvergiftung, wie es auch sonst bei Infek¬ 
tionskrankheiten nicht selten. Die Veränderungen im Seelenleben 
zeigten manche Züge, wie sie bei Morbus Basedow beschrieben 
sind. Auffallend häufig fand sich Euphorie, in schwersten Fällen 
Delirien, Halluzinationen, Koma. 

Auf vasomotorisch-trophisehe Störungen wiesen Herpes labi¬ 
alis, Urtikaria, Erytheme und vor allem Exantheme hin. Die 
Exantheme zeigten vielfach, sowohl in Lokalisation, wie in ihrem 
Gesamtcharakter, Ähnlichkeit mit dem Scharlachexantbem. Das 
Exanthem breitete sich, häufig am Halse beginnend, von den oberen 
Brustteilen über den ganzen Rumpf aus. Sehr oft waren die Streck¬ 
seiten der Glieder, und hier vorwiegend die Gegend der Gelenke 
der Knie, Hände, und Füße befallen, weniger intensiv das leicht 
gedunsene Gesicht, in dem die Teile um den Mund auffallend blaß 
erschienen. Den Kratzbewegungen und Kratzeflekten nach bestand 
häufig heftiger Juckreiz. Das Exanthem entwickelte sich oft in 
wenigen Stunden zu vollster Blüte, auf der es nie länger, als 24, 
höchstens 28 Stunden blieb, ebenso rasch abblassend. Das Charakte¬ 
ristische der ganzen Hauterscheinungen war ihre große Flüchtig¬ 
keit. Kommen und Gehen des Exanthems war in der Temperatur¬ 
kurve nicht erkennbar. Nach dem Abblassen setzte kleienförmige 
Schuppung in der Reihenfolge des Auftretens des Exanthems ein. 
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Sie endigte häufig mit lamellöser Ablösung von Hautfetzen an 
Händen und Füßen. 

Bezüglich des Zeitpunktes des Auftretens der Exantheme und 
4er übrigen Hauterscheinungen sind bestimmte Angaben nicht zu 
machen. Sie spielten sich im allgemeinen in den ersten 8—10 
Tagen nach Beginn der Erkrankung ab. 

Rumpel-Leed’sches Zeichen war in wenigen, weiße Demo¬ 
graphie häufig noch lange nach Verschwinden des Exanthems aus¬ 
gesprochen. Auffallend war im Verlauf der Erkrankung, lange in 
4ie Genesungszeit dauernd, ein eigenartiges, periodisches, oft in 
halbstündigen Intervallen erfolgendes Erröten und Erblassen der 
Haut, das nicht selten mit heftigen Schweißausbrüchen verbunden 
war. Im ganzen boten sich so genug Erscheinungen, die auf eine 
erhöhte Inanspruchnahme des Vasomotorenapparates schließen ließen. 
Paradoxerweise war dabei eigentlich das Durcheinander der Er¬ 
scheinungen charakteristisch. Das hebt 0. Müller (1. c.) auch 
für die vasoneurotische Diathese kennzeichnend hervor. 

Die Hauptergebnisse unserer Kapillarunter¬ 
suchungen sind: 

I. Form der Kapillaren. 

Die Hautkapillaren der Fingerendphalangen zeigten im großen 
ganzen zwei Haupttypen: Typ A war durch verhältnismäßig 
schmale, meist noch gut differenzierte Kapillarschlingen ausge¬ 
zeichnet. Das fand sich, gegen unser Erwarten, in Fällen mit 
ausgesprochenem Exanthem, namentlich im Beginn der Erkrankung, 
{Exzitationsstadium). Die Kapillaren hoben sich hellrot von dem 
weißen Untergrund ab. Auffallende Schwankungen im Durch¬ 
messer der Kapillaren konnten wir bei fortlaufender, durch die 
Unruhe der Kranken oft sehr mühsamer Beobachtung, die über 
Stunden fortgesetzt wurde, nicht feststellen. Wohl aber zeigte 
sich eine bald hellere, bald dunklere Tönung des Untergrundes. 
Maximaler und minimaler Blutdruck waren relativ hoch, die Puls¬ 
amplitude in mittleren Grenzen, auch bei hoher Körperwärme. Im 
weiteren Verlauf zeigte sich unter mäßiger Blutdrucksenkung eine 
geringe Erweiterung der Kapillarschlingen und dunklere Tönung 
des Untergrundes. 

Das Verhalten des Blutdruckes zeigt folgender Fall: 

Fall 1. Fr. St., Näherin, 21 J. Zug. 28. II. 20. Ence¬ 
phalitis epidemica (choreatica). Herpes labialis, ausgedehntes Exanthem 
am Rumpf und den Extremitäten. Herz, Lungen ohne nachweisbaren 
physikalischen Befund, keine Anhaltspunkte für eine Nierenerkrankung. 
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Blutdruck 

Mittel¬ 

druck 

Ampli¬ 

tude 

Puls 

Temp. 

Resp. 

19. II. 

max. 115 mm 

Hg 

97 

35 

120 

38,2 

28 


min. ^0 „ 


— 

— 

— 

— 

— 

23. II. 

max. 150 „ 


127 

45 

150 

39,6 

38 


min. 105 „ 

JJ 

— 

— 

— 

— 

— 

24. II. 

max. 150 „ 


129 

42 

150 

39,0 

35 

morgens 

min. 108 „ 

?? 

— 

— 

— 

— 

— 

abends 

max. 118 „ 


106 

23 

148 

38,2 

37 


min. 95 ,, 


— 

— 

— 

— 

— 


Die Kapillaruntersuchung ergab anfangs maximal verengte, 
im ganzen noch gut differenzierte Kapillarschlingen bei lebhafter Strö¬ 
mung. Kapillaren hellrot, auf mattweißem Grunde. Am 24. abends 
trat unter den Augen des Beobachters eine Erweiterung der Kapillaren 
ein, der Blutdruck sank, die Strömung wurde deutlich verlangsamt, die 
Kapillaren etwas dunkler rot, aber nicht in der Färbung, wie sie für 
Herzinsufficienz charakteristisch ist, der Untergrund rosarot getönt. 

Exit. let. am 25. II. etwa 12 Stunden nach Beginn der Blutdruck- 
senkung. (Obd. verweigert.) 

Den zweiten TypB boten die von vornherein auffallend 
cyanotisch erscheinenden Kranken. Hier zeigten sich die Kapillar¬ 
schlingen nicht mehr differenziert, oft maximal erweitert, bei 
niedrigem maximalem Blutdruck und kleiner Pulsamplitude. 

Fall 2. B. K., Dienstmädchen, 22 J. Zug. 1. III. 19. 
Grippe, Bronchopneumonie beider Unterlappen, Lungenödem. Somnolent 
eingeliefert. Leichter Nystagmus beim Blick nach rechts, fehlende 
Achillessehnenreflexe, Kieferklemme (Encephalitis ?). 



Blutdruck 

' Mittel¬ 
druck 

Ampli¬ 

tude 

1 

Puls 

Temp. 

Resp. 

2. III. 

max. 105 mm Hg* 

92 

25 

118 

39,9 

30 


min. 80 „ „ 

— 

— 

— 

— 

— 

4. III. 

max. 95 „ „ 

85 

20 

114 

39,7 

36 

morgens 

min. 75 „ „ 

— 

— 

— 

— 

— 

abends 

max. 95 „ „ 

87 

15 

104 

40,4 

40 


min. 80 „ „ 

— 

— 

— 

— 

— 


Die Mikrokapillarbeobachtung ergab gleich zu Anfang er¬ 
heblich erweiterte Kapillarschlingen. Nur wenige ließen sich differen¬ 
zieren. Die Blutströmung war sehr träge, nicht unterbrochen. Die 
Kapillaren hoben sich dunkelviolett von dem mattrot gefärbten Unter¬ 
grund ab. Bei weiterer Beobachtung zeigten sich die Haargefäße allent¬ 
halben gleichmäßig maximal erweitert. Eine Differenzierung war nicht 
mehr möglich. Blutströmung war kaum noch wahrzunehmen. 

Exit. let. 5. III. 19, etwa 7 Stunden nach der letzten Kapillar¬ 
beobachtung. 
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Obd. Katarrh. Pneumonie in beiden Unterlappen, eiterige Tra- 
cheitis, Bronchitis, Bronchiolitis, Ödem der Lungen, Pleuritis adhaes. der 
r. Lunge. Myodegeneratio cordis, Parencbymdegeneration der Milz, 
Nieren. Eiterpfropfe in den Tonsillen. Struma colloides et 
cystica im linken, Struma colloides im rechten Lappen. 
(Gehirnsektion verweigert.) 

II. Kapillarströmung. Instruktiver ist die Beobachtung 
der Kapillarströmung: In Typ A sahen wir meist gute Durch¬ 
strömung der Kapillaren. Gegen die Regel fand sich aber die Blut¬ 
säule vielfach unterbrochen, wodurch ein der körnigen Strömung 
ähnliches Bild entstand, mit dem Unterschied, daß die einzelnen 
Blutkörperchen bei genauem Zusehen noch erkennbar waren, wäh¬ 
rend wir sie bei der körnigen Strömung bei Herzinsufficienz sehr 
häufig zu kleinen kugeligen Gebilden zusammengeballt sehen. 
Manchmal zeigten sich die einzelnen Kapillarschlingen des Gesichts¬ 
feldes ganz verschieden durchströmt, die einen schneller, die anderen 
langsamer, in stetem Wechsel. Möglicherweise kommen hier auch 
Viskositätsänderungen mit in Frage. Hervorgehoben sei, daß sich 
die Kapillarschlingen hellrot von dem meist mattweißen, oder matt- 
rosa gefärbten Untergrund abhoben. 

In Typ B sind die maximal erweiterten Kapillaren von einer 
dunkel violetten homogenen Blutmasse erfüllt, an der nur schwer 
Bewegungen zu erkennen sind. Häufig findet sich das Gesichts¬ 
feld getrübt, wie beim Ödem. 

Beachtenswert ist das Verhalten der Kapillar¬ 
strömung nach Sperrung des peripheren Gefäß¬ 
gebietes mit breiter Armmanschette am Oberarm. 
Während in der Regel nach der Sperrung das Blut, dem Druck¬ 
gefälle von den Arterien nach den Venen folgend, bis zum Aus¬ 
gleich der Druckdifferenz noch etwa 30 Sekunden weiterfließt 
(E. Weiß), ergaben sich hier für beide Typen recht erhebliche 
Unterschiede. 

Typ A zeigte häufig in ein und derselben Versuchsreihe bald. 
Verkürzungen der Strömungszeiten auf 5—10 Sekunden, bald Ver¬ 
längerungen über eine Minute. Daneben konnten, sofort nach 
Stillstand der Blut Strömung lebhafte rückläufige Bewegungen wahr¬ 
genommen werden, deren Ursache sicher nicht auf einem Versagen 
des Herzens beruhte. Nicht selten war ein länger dauerndes Hin- 
und Her recht- und rückläufiger Bewegungen, bis endlich Stillstand 
eintrat. Die Blutdruckmessung gibt dafür keine sicheren Anhalts- 
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punkte, da Schwankungen von 5—10 mm Hg noch innerhalb der 
Fehlergrenzen liegen und entsprechend bewertet werden müssen. 

Im Gegensatz dazu fanden wir bei Typ B meist sofortigen 
Stillstand der Kapillarströmung nach peripherer Gefäßsperre, 
höchstens noch rechtläufige Bewegungen von wenigen Sekunden, 
selten ganz träge kurzdauernde rückläufige Bewegungen. Das 
fand sich in allen Sperrversuchen gleichartig, was hervorzuheben ist. 

Die Verfolgung dieser Strömungszeiten gibt uns sehr gute 
Anhaltspunkte für die Beurteilung des Gefäßtonus. Mit der Zu¬ 
nahme der rechtläufigen Strömungszeiten ging auch die Leistungs¬ 
fähigkeit des Gesamtkreislaufes merklich in die Höhe. Pro¬ 
gnostisch von vornherein ungünstig stellten sich die Fälle von 
Typ B. 

Bei fortlaufender Beobachtung fanden wir noch lange in die 
Genesungszeit hinein erhebliche Schwankungen der Strömungs¬ 
zeiten, die uns einen guten Einblick in die große Labilität des 
peripheren Gefäßsystems gaben. 

Wie wichtig Mikrokapillarbeobachtungen differen¬ 
tialdiagnostisch werden können, zeigen folgende Fälle. 

Fall 3. R. B, Frau, 37 J., vom 6. X.—26. XI. 19. Aufnahme 
in der Klinik wegen Bronchopneumonie, Bronchitis, Emphysem, musku¬ 
lärer Herzinsufficienz, Struma retrosternalis. Zur Strumektomie 
nach der chir. Klinik verlegt. Nach der Operation verhältnismäßiges 
Wohlbefinden. Am 4. II. 20 wegen zunehmender Atembeschwerden 
zurückverlegt. 

Bei der Aufahme hochgradige Cyanose, Orthopnoe, heftige Kopf¬ 
schmerzen, die nach der Stirn verlegt werden, fortwährendes Jammern 
und Weinen. Das Krankheitsbild wurde beherrscht durch die Kreislauf- 
insufficienz, im übrigen fand sich Emphysem, Bronchitis, Stauungsorgane. 
Digitalis und die üblichen Herz- und Gefäßmittel versagten. Zunehmende 
Verschlechterung, exit. let. 20. II. 20. 

Das Eigenartige der Kreislaufinsufficienz bestand in der namentlich 
an den Lippen und den Extremitätenenden zutage tretenden Cyanose. 
Am Herzen deutliche Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts, 
systolisches Geräusch über der Herzspitze. Keine abnormen Pulsationen, 
keine Anhaltspunkte für Embolie oder Infarkte, keine Ödeme, kein 
Aszites. Blutdruck 110/70 mm Hg. Puls regelmäßig, gleichmäßig, leicht 
unterdrückbar, im Durchschnitt etwa 90 i. d. Minute. Die Atmung 
zwischen 25 und 33, oberflächlich, angestrengt. Die Temperaturen 
hielten sich um 38° C. Am Nervensystem nichts, was für Basedow 
sprach. Man konnte sehr im Zweifel 6ein, ob die Kreislaufinsufficienz 
vorwiegend auf einem Versagen des rechten Herzens, oder auf einer 
Vasomotorenlähmung beruhte. 

Die Kapillaruntersuchung ergab im wesentlichen einen Be- 
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fund, wie wir ihn für den Typ B beschrieben. Nach Sperrung der 
Peripherie ging die von Haus aus sehr träge Kapillarströmung bei den 
ersten Untersuchungen noch etwa 7 Sekunden weiter, 4 Tage vor dem 
Exitus stand die Strömung sofort. Rückströmung war in keiner unserer 
Untersuchungen zu bemerken. Die maximal erweiterten nicht differen¬ 
zierten Kapillaren hoben sich dunkelviolett von dem mattweißen Unter¬ 
grund ab. Auf Grund dieser Befunde glaubten wir, nach Analogie der 
für Typ B bei Encephalitis gemachten Beobachtungen, die Wahrschein¬ 
lichkeitsdiagnose Encephalitis stellen zu sollen. 

Die anatomische Diagnose lautete (pathol. Institut Prof. 
Borst): Zustand nach älterer Strumektomie, links kolloide, rechts hyaline 
und kalkige Strumareste. Hochgradige eiterige katarrh. Bronchitis und 
Peribronchitis, Lungenemphysem. Hochgradige, vorwiegend rechtsseitige 
Hypertrophie des Herzens. Pleuraadhäsionen, perihepatische Adhäsionen. 
Hochgradige Purpura haemorrhagica der weißen Substanz 
des Großhirns. Petechiale Blutungen in der Schleimhaut des Magens 
und in der Gegend der Valvula ileocoecalis. Stauungsorgane, chronisch 
hyperplastische Milzschwellung. 

Nach dem histologischen Befund, den ich dem liebens¬ 
würdigen Entgegenkommen von Herrn Prof. Borst verdanke, handelte 
es sich bei der Purpura haemorrhagica des Gehirns um einen ganz akuten 
Prozeß und zwar nicht um eine hämorrhagische Entzündung im gewöhn¬ 
lichen Sinne, sondern um eine Zirkulationsstörung, welche in Parallele 
gesetzt werden konnte mit den petechialen Blutungen in der Lunge, im 
Magen, Colon und in den Schilddrüsenfollikeln. Die geringfügigen peri¬ 
vaskulären Zellansammlungen im Bereich der Hirnblutungen konnten als 
reaktiv aufgefaßt werden. Rechtsseitige Herzhypertrophie war durch die 
im Gefolge der retrosternalen Struma sich entwickelnden Bronchitis, 
Lungenemphysem und die ausgedehnten Pleuraadhäsionen zu erklären. 

An den Lungen fanden sich Erscheinungen schwerer, chronischer 
teilweise obliterierender Entzündung der kleineren Bronchien, wie sie 
von Hübsch mann bei Grippe beschrieben sind. Danach wären 
die Blutungen in der Lunge und im Gehirn mit Grippe in 
Zusammenhang zu bringen. Es bleibt dabei aber immer noch sehr 
zweifelhaft, ob die perivaskulären Zellansammlungen im Gehirn als primär 
entzündliche anzusehen sind. Das wurde auch von v. Jaksch 1 ) für 
manche Grippeencephalitisfälle betont. 

Nach dem klinischen Verlauf ist folgende Deutung möglich: 
Struma retrosternalis, Tracheitis, Bronchitis chronica, Lungenemphysem, 
rechtsseitige Herzhypertrophie. Dazu als akute Erkrankung eine Grippe¬ 
infektion mit schwerer Schädigung der kleinsten Gefäße, die auf einem 
dazu wohlvorbereiteten Boden zu Blutungen führte. 

Die histologische Untersuchung der Struma ergab nämlich in 
einigen Partien das für Basedow charakteristische Bild papillenartiger 
Proliferation des Follikelepithels, dünnes serumartiges Oolloid, Lympho- 
cytenanhäufung im Stroma. Bei den innigen Beziehungen innersekreto¬ 
rischer Drüsen zum Gefäßsystem bzw. den Vasomotorenzentren, sind 


1) Münchener med. Wochenschr. 1920, S. 616. 
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möglicherweise die Veränderungen der Schilddrüse mit für das Zustande¬ 
kommen der Gefäßschädigung in Rechnung zu ziehen. Wir kommen 
darauf noch zurück. 


Im Vergleich zu den wecliselvollen Kapillarbildern der epide¬ 
mischen Encephalitis erscheinen die Veränderungen bei sep¬ 
tischen Erkrankungen ziemlich gleichartig. Wenigstens nach 
den Kapillarbeobachtungen, die wir in den letzten 5 Jahren in 
etwa 10 Fällen durchführen konnten. Die Art des Krankheits¬ 
erregers scheint dabei nicht von Belang zu sein. 

Fall 4. X H., Näherin, 20 J. Zug. 14. I. 20 mit Pericarditis 
exsudativa, Endocarditis, Mitralinsufficienz, Tricuspidalinsufficienz, Broncho¬ 
pneumonie beider Unterlappen, Stauungsorgane. Als Eingangspforte 
kommt eine eiterige Tonsillitis in Betracht. Anamnese und Verlauf ohne 
Besonderheiten. Am 9. II. und 11. II. Collaps^ offenbar durch Vaso- 
motorenläbmung verursacht. Exit. let. 13. II. 20. 

Obduktionsbefund: hämorrhagisch exsudativ fibrinöse Perikar¬ 
ditis, verucöse Endokarditis der Mitralis und Tricuspidalis mit Insufficienz 
beider Klappenostien, Hypertrophie beider Herzkammern, Erweiterung 
der Kammerhöhlen und beider Vorhöfe, Herzschwielen, parenchymatöse 
Entartung des Myokards. Doppelseitige Pleuraverwachsungen, Stauungs¬ 
lunge, Lungenödem, Stauungsleber, Milzschwellung, parenchymatöse De¬ 
generation der Nieren, Odem der Pia mater. 

Die Kapillaruntersuchung ergab: auffallend verengte, nicht 
differenzierte Kapillarschlingen, mit anfänglich noch recht guter Strö¬ 
mungsgeschwindigkeit. Die Kapillarschlingen hoben sich hellrot von dem 
mattweißen Untergrund ab. Im Sperrversuch rechtläufige Strömung noch 
etwas über eine Minute, rückläufige Strömung sofort einsetzend, lebhaft, 
etwa 2 Minuten. Deutliche Verschlechterung mit Verkürzung der Strö¬ 
mungszeiten vom 9. II. ab, wo sich erstmals ein kurzdauernder Kollaps 
unter Absinken des Mitteldruckes von 83 auf 77 mm Hg zeigte. Am 
11. II. wurde bei maximal verengten Kapillaren träge, körnige Strömung 
beobachtet, die blieb. Die Kapillaren erschienen dunkelviolett auf matt- 
rosa Untergrund. 

Aus den gleich bei Beginn der Erkrankung auffallend verengten 
Kapillaren glaubten wir auf ein Nachlassen des Tonus der Gefäße im 
Splanchnikusgebiet schließen zu dürfen, der durch die Kontraktion der 
Hautgefäße (Antagonistenwirkung) ausgeglichen wurde. Die anfangs im 
Sperrversuch auftretenden verlängerten Strömungszeiten wurden als Aus¬ 
druck erhöhter vasomotorischer Reizbarkeit aufgefaßt, wie wir sie auch 
bei vasoneurotischer Diathese häufig finden. Mit dem Einsetzen träger, 
körniger Strömung und dauernder Verkürzung der recht- und rück¬ 
läufigen Kapillarströmung, traten, als Finale, die Erscheinungen der 
Herzinsufficienz mehr in den Vordergrund. Inwieweit der am 9. II. be¬ 
obachtete Kollaps mit dem etwa um diese Zeit sich entwickelnden Odem 
der Pia mater in Zusammenhang stand, muß offen gelassen werden. 


Überblicken wir die Ergebnisse unserer Mikro 
kapillarbeobachtungen an der Hand der gegebenen Bei- 
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spiele, so finden wir ganz charakteristische Bilder. Der Einfiuß 
gestörter Vasomotorenfunktion auf den Kreislaufmechanismus wird 
unter dem Kapillarmikroskop bei akuten Infektionskrankheiten 
unter Umständen sehr augenfällig. Bei der epidemischen Ence¬ 
phalitis, bzw. Grippe, kommt die erhöhte Erregbarkeit des Vaso¬ 
motorenzentren in Typ A, wie wir sahen, sehr gut in der ge¬ 
steigerten Reizbarkeit der peripheren Gefäße zum Ausdruck. Da- 

! bei scheinen zunächst vasokonstriktorische Impulse vorzuwiegen. 

Man könnte es auch als Stadium der Gefäßunruhe bezeich¬ 
nen. Ihm folgt in Typ B, das Stadium der Vasomotoren- 
schwäche bzw. Lähmung, eindrucksvoll durch die maximal 
erweiterten Kapillaren und die beinahe völlig aufgehobene Kapillar¬ 
strömung. Das Besondere der Grippeinfektion (Encephalitis 
epidemica) liegt einmal in der Auswirkung vasomotorischer Schä¬ 
digungen auf fast das gesamte periphere Gefäßsystem, und ferner 
in dem verhängnisvollen Einfluß, den die Dysfunktion inner- 
sekretorischerDrüsen auf den Verlauf der Erkrankung aus¬ 
übt (Fall 2 und 3). 

Die schwere Gefährdung Gravider, Kranker mit Status 
lymphaticus, haben die letzten Epidemien eindringlich gezeigt. 

Von Jaksch 1 ) berichtet über einen Fall von Grippeencepha¬ 
litis aus dem Jahre 1918. Es traten bei einer Patientin 3 Reci- 
dive auf, die in die Zeit der Menses fielen. Das letzte Recidiv 

J war von einem zehntägigen Coma gefolgt. In unseren Fällen 
fänden sich Veränderungen der Schilddrüse. 

Fortlaufende, noch längere Zeit in die Genesung durchgeführte 
Kapillaruntersuchungen zeigten uns sehr eindringlich, wie schwer 
die Anpassungsfähigkeit des peripheren Gefäßsystems durch grip¬ 
pöse Infektionen geschädigt ist. Dadurch wird die auffallend lange 
Rekonvalescenz Grippekranker wohl verständlich. 

Unter den chronisch-toxi sehen Schädigungen des 
Kreislaufsystems durch Dysfunktion innersekretorischer Drüsen 
sind die thyreotoxischen bisher am meisten beachtet worden, und 
zum Teil auch der Mikrokapillarbeobachtung (E. Weiß) unterzogen. 
Weniger Allgemeingut sind — extreme Fälle ausge¬ 
nommen — myxödematöse Zustände, die, praktisch außer¬ 
ordentlich wichtig, in ihren Anfängen häufig lange Zeit unter 
falscher Flagge fahren, bald als Herz- bald als Nierenkranke be- 

1) Med. Klinik 1920, Nr. 23, S. 594. 

14* 

Original from 

Digit ized by - , UNIVERSIITY OF ILLINOIS AI 

INTERNET ARCHIVE URBANA-CHAMPAIGN 









212 


JÜRGENSEN 


zeichnet, kaum auf die für diese Erkrankungen erprobten diätetisch¬ 
medikamentösen Eingriffe reagieren. > 

Möglicherweise bietet auch hier die Mikrokapillarbeobachtung 
wichtige Fingerzeige, falls sich anderweitig die Befunde bestätigen 
sollten, die wir in 3 einschlägigen Fällen machen konnten. Wir 
beobachteten bisher 2 Fälle postoperativer Hypothyreose und einen 
unbekannter Ätiologie, bei einem durch komplizierende Broncho¬ 
pneumonie und Aortenlues anfangs etwas verschleierten Krankeits- 
bild. Die Ergebnisse der Mikrokapillarbeobachtungen waren in 
allen Fällen, solange eine spezifische Behandlung nicht eingeleitet 
war, so gleichartig, daß die Wiedergabe eines Falles im Auszug 
gestattet sein mag. 

Fall 5. A. St., 27 J., Schneiderin. Zug. 8. II. 22. Ana¬ 
mnese: November 17 Strumaoperation wegen retrosternaler Struma. Atem¬ 
beschwerden und Herzklopfen. 3 Wochen nach der Operation Schwellung 
an den Augenlidern, Lippen, Aufhören der Schweißsekretion. Die 
Schwellungen sollen namentlich zur Zeit der Menses auffallender hervor¬ 
treten. Sie sucht das Krankenhaus wegen der mit der Zeit mehr und 
mehr verminderten körperlichen und geistigen Leistungsfähigkeit auf. 
Die grazil gebaute, gut ernährte auffallend blasse Kranke zeigte bei der 
Aufnahme im Gesicht leichte ödematöse Schwellung, namentlich in der 
Gegend der Augenlider und an den Lippen, auch die übrige Körper¬ 
oberfläche zeigt ein leicht gedunsenes Aussehen. An den Unterarmen 
und Unterschenkeln auf der Streckseite deutliche Sklerodermie. Psychisch 
im ganzen gut orientiert, ermüdet sie bei der Unterhaltung leicht und 
zeigt große Schlafsucht. Abgesehen von einem etwas infantilen Uterus 
organisch kein besonderer Befund. Menses regelmäßig. Blutbefund o. B. 
(Hbg 80 °/ 0 , FI. 1). Blutdruck: 105/80 mm Hg HR. Puls im Durch¬ 
schnitt 70—75, rgm. glm. leicht unterdrückbar, nach leichter körper¬ 
licher Anstrengung 110/80 mm Hg, Puls 84. Dabei geht die Atmung 
von 16 auf 18 in der Minute. Am Herzen und den übrigen Organen 
kein besonderer Befund. 

Die Kapillar Untersuchung ergab: 

Kapillaren nicht vermehrt. Sie zeigen sich im ganzen vielfach 
geschlängelt, vielfache Knäuelbildung, sehr schmal im Durchmesser, 
nur wenige sind gut differenziert. Ganz auffallend sind die 
S t r ö m u n g sä n d e r u n g e n. Die Strömung ist in allen Kapillaren 
sehr träge, vielfach ist die Blutsäule unterbrochen, schollig, nicht 
eigentlich körnig, manchmal langdauernde Stasen, dabei sclnvellen 
einige Kapillarschlingen periodisch an und ab, einzelne laufen 
vorübergehend leer und bleiben für mehrere Sekunden unsichtbar. 
Kapillaren hellrot auf mattweißem Untergrund. 

Sperr versuch: rechtläutige Strömung 45", keine rückläufigen 
Bewegungen. Beginn der Kapillarströmung bei 100 mm Hg. Beim 
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langsamen Senken des Manscliettendruckes zeitweilig völliges Leer¬ 
läufen der Kapillaren des gesamten Gesichtsfeldes. Nach Lösen 
der Sperre etwa 1 Minute lang lebhaftere Durchströmung der 
Kapillaren, unter Erweiterung der Kapillardurchmesser, dann 
Wiederherstellung der Strömung wie vor dem Versuch. 

Unter der dem Fall angepaßten sorgfältigen Dosierung der 
Thyreoidingaben besserten sich die Strömungsverhältnisse zusehends. 
Sie waren schließlich völlig regelrecht. Hand in Hand ging damit 
die körperliche und geistige Leistungsfähigkeit in die Höhe, die, 
wie eine spätere Untersuchung zeigte, unter fortgesetzter Thyreoidin- 
behandlung blieb. Damit war u. E. der experimentelle Nachweis 
erbracht, daß die zu Beginn der Behandlung beobachteten Störun¬ 
gen der Kapillarströmung unter dem Einfluß der Hypothyreose zu¬ 
stande gekommen, und nicht auf Herzinsufficienz zurückzuführen 
waren, wenn man auch zugeben muß, daß der Gesamtkreislauf unter 
dem Einfluß der postoperativen Hypothyreose in seiner Leistungs¬ 
fähigkeit schwer beeinträchtigt war. Wie die Verhältnisse vor 
der Operation waren, muß dabei unberücksichtigt bleiben, da wir 
nur auf an amnestische Angaben angewiesen sind. Der zweite Fall 
postoperativer Hypothyreose mit gleichzeitiger Verletzung der 
Epithelkörperchen verlief, abgesehen von leichten Erscheinungen 
von Tetanie, genau. Im dritten Fall, der ein ähnliches Kapillar¬ 
bild bot, mag der vielfachen Komplikationen wegen, vorerst noch 
einige Zurückhaltung geboten sein. Die Kranke steht noch unter 
Beobachtung. 

So ausgesprochene Änderungen der Kapillarströmung wie hier, 
sind uns bisher nur bei Aorteninsufficienz, diffuser Glomerulo¬ 
nephritis und der arteriolosklerotisehen Schrumpfniere begegnet. 
Daß wir die Ursache der auffallend verzögerten Strömung nicht 
oder jedenfalls nicht vorwiegend in einem Versagen des Herzens 
zu suchen haben, wurde bereits erörtert. Das eigentümliche An- 
und Abschwellen der Kapillarschlingen, ihr zeitweiliges Leerlaufen, 
das oft völlige für längere Zeit anhaltende Verschwinden sämt¬ 
licher Kapillaren des Gesichtsfeldes im Sperrversuch weist uns 
vielmehr darauf hin, die Ursache dieser, gegen die Regel erfolgen¬ 
den, Kapillarströmung in dem besonderen Regulationsmechanismus 
des peripheren Gefäßsystems aufzusuchen. In einer früheren Ar¬ 
beit 1 ) konnten wir die Annahme eines solchen besonderen peri¬ 
pheren Regulationsmechanismus, für den auch anatomische Grund- 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1920, Bd. 132, S. 204. 
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lagen in den unterhalb der Papillen gelegenen arteriovenösen Ver¬ 
bindungen (Hoyer, Sucquet) gegeben sind, ziemlich wahrschein¬ 
lich machen. Ob diese Störung im Bereich des im Präkapillar¬ 
gebiet gelegenen Schaltwerkes zentral, auf dem Wege über die 
Vasomotorenzentren, ausgelöst wird, oder rein peripherer an Ort 
und Stelle, durch die krankhaft veränderte, hypothyreotische Blut¬ 
zusammensetzung bedingt ist, ist vorerst nicht zu entscheiden. P'ür 
die träge Strömung kommen einmal Änderungen der Blut Viskosität 
in Frage, ferner krankhafte Änderungen der Kapillarendothelien, 
Spannungsänderungen in dem von den Kapillaren versorgten Ge¬ 
webe, wie sie durch die Stoffwechselstörung gegeben sind. Mög¬ 
licherweise wirken die verschiedenen Faktoren zusammen, um 
schon rein peripher zu einem circulus vitiosus zu führen. Das 
kann durch Kapillaruntersuchungen selbstverständlich nicht ent¬ 
schieden werden. Sie geben uns aber wichtige Fingerzeige. Daß 
bei einer derartig sinnfälligen Störung des peripheren Regulations¬ 
mechanismus die Wärmeregulierung in hohem Grade notleiden 
muß, ist klar. Unsere Beobachtungen stehen so sehr gut im Ein¬ 
klang mit den experimentellen Ergebnissen, die G. Cori 1 ) bei 
einem kongenital myxödematösen Kinde nach Einwirkung kalter 
und. warmer Bäder erzielte. Es fand sich eine hochgradige Störung 
der Wärmeregulation. Zondeck 2 ) stellte in einem Fall von 
Myxödem auf Wärmereiz eine Fehlen der Gefäßerweiterung fest. 

Zusammenfassend ergibt sich aus unseren Be¬ 
obachtungen: Systematisch durchgeführte Mikro¬ 
kapillarbeobachtungen geben die Möglichkeit, Stö¬ 
rungen im Kreislaufmechanismus, die vorwiegend 
aufSchädigungenimBereichdesVasomotorensystems 
beruhen, frühzeitig nachzuweisen und in ihrer wei¬ 
teren Auswirkung für den Gesamtkreislauf zu ver¬ 
folgen. 

Bei Fällen epidemischer Encephalitis (Grippe) ließen 
sich zwei Grundtypen unterscheiden. In Typ A sahen wirschmale, 
im ganzen noch gut differenzierte Kapillarschlingen. Die Strömung 
war meist lebhaft, zeitweilig der körnigen Strömung ähnlich. Im 
Sperrversuch fanden sich, ganz ungeordnet, bald verlängerte, bald 
verkürzte Strömungszeiten, recht- und rückläufige Blutbewegungen 
in buntem Wechsel. Die Blutdruck werte fanden sich relativ hoch. 

1) Gerty Cori, Zeitschr. f. d. gesamte experimentelle Med. Bd. 25, H. 3/4, 
S. 150. 

2) Zondeck, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 90, 1920, S. 171. 
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Die Kapillaren hoben sich hellrot von dem mattweißen Untergrund 
ab. TypB zeigte von vornherein maximal erweiterte, nicht diffe¬ 
renzierte Kapillarschlingen, bei träger, oft kaum nachweisbarer 
Blutströmung. Im Sperrversuch erhebliche Verkürzung oder so¬ 
fortiger Stillstand der Blutsäule, seltener ganz kurze rückläufige 
Bewegungen. Die Blutdruckwerte waren niedrig. Die Kapillar- 
schlingen erschienen dunkelviolett auf mattrosa Grund. In Typ A 
sehen wir das Stadium der Vasomotorenreizung, in Typ B kommt 
die Vasomotorenschwäche oder Lähmung zum Ausdruck. 

Bei septischen Erkrankungen kommt der Nachlaß des 
Splanchnikustonus schon frühzeitig in einer maximalen Verengerung 
der Hautkapillaren (Antagonistenwirkung) zur Geltung. 

Der Wert der Kapillarbeobachtung für die Differential¬ 
diagnose konnte an zwei Beispielen infektiös-toxischer Allgemein¬ 
erkrankung mit Obduktionsbefunden belegt werden. 

Bei Encephalitis epidemica ließ sich, nach Abklingen der 
akuten Erscheinungen, die noch lange fortdauernde Schädigung 
des peripheren Gefäßsystems durch den Sperrversuch nachweisen. 
Die verminderte Akkommodationsfähigkeit der peripheren Gefäße, 
sei es in einer Über- oder Unterreaktion auf gegebene Reize, er¬ 
klärt die oft auffallend lang dauernde Rekonvalescenz. 

In einigen Fällen postoperativer Hypothyreose konnte durch 
Mikrokapillarbeobachtung eine hochgradige Störung im Bereich 
der peripheren Gefäßregulation festgestellt, und deren Beseitigung 
durch systematische Thyreoidinbehandlung verfolgt werden. 

Daß es sich um eine sehr subtile, viel Übung und Erfahrung 
erfordernde, Untersuchungsmethode handelt, mag aufs neue betont 
werden. 
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Aus dem Staatlichen Institut für experimentelle Therapie 
, * in Frankfurt a. M. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. W. Ko Ile.) 

Die Wirkung der intravenösen Zufuhr großer NaCl-Mengen. 

III. Mitteilung. 

Die Beeinflussung der Antikörperproduktion. 

Von 

Richard Prigge. 

Die in der ersten Mitteilung über dieses Thema x ) bekannt 
gegebenen Resultate einer Therapie der menschlichen Pneumonie 
mit massiven NaCl-Dosen — ich fand deutliche Abkürzung der 
Krankheitsdauer, wenn die intravenöse Injektion der konzentrierten 
NaCl-Lösung sehr frühzeitig ausgeführt wurde — hatte ich s. Zt. 
in Zusammenhang gebracht mit der für diese Erkrankung typischen 
hochgradigen Chlorspeicherung des Organismus, die, wie im allge¬ 
meinen angenommen wird, hauptsächlich in der Lunge stattfindet; 
es lag nahe, an eine spezifische Affinität des retinierten Chlors zu 
dem erkrankten Lungengewebe (ähnlich wie die des Jods zu 
luetischem Drüsengewebe) und somit an eine spezifische Wirkung 
des in den Körper eingebrachten NaCl auf die Erkrankung zu 
denken. 

Die hohe Bedeutung der bei Pneumonie im Blute kreisenden 
Antikörper stellte andererseits die Frage in den Vordergrund, 
ob ein so mächtiger, die Blutzusammensetzung so tief beeinflussender 
Eingriff wie die intravenöse Injektion einer die im gesamten Blut 
enthaltene NaCl-Menge weit übersteigenden Chlornatriumdosis etwa 
gerade durch Beeinflussung der Antikörperbildung wirksam sei? 
ob also nicht die spezifische Chloranreicherung des Organismus, 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1922. Bd. 139, S. 1. 
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insbesondere des erkrankten Gewebes, sondern der Effekt der In¬ 
fusion auf das Serum und von der Blutbahn aus auf die Bildungs¬ 
stätten der für den Krankheitsveiiauf bedeutsamen Antikörper im 
Vordergrund stehe? kurz, ob diese Therapie lokal ansetze oder 
indirekt wirke? 

Der auf Anregung von Geheimrat Kolle unternommene Ver¬ 
such, der Lösung dieser Frage im Tierversuch näher zu treten, 
hatte von vornherein mit zahlreichen Widerständen zu kämpfen. 
Im Vordergrund stand der verschiedenartige Ablauf der Pneumo¬ 
kokkeninfektionen beim Tier und beim Menschen und die Schwierig¬ 
keit, ja fast Unmöglichkeit, beim Tier eine Infektion zu erzeugen, 
die in der Lunge lokalisiert bleibt und nicht unter Verallgemeine¬ 
rung der Infektion das Tier binnen kurzem tötet. Insbesondere 
war es auch ausgeschlossen, den Einfluß der Chlorüberschwemmung 
auf den bei der menschlichen Pneumonie sehr wechselnden, nach 
der Krise in typischer Weise abfallenden Agglutinationstiter 
(J e h 1 e (1)) zu verfolgen und seine Beziehungen zu der gerade 
dann einsetzenden massenhaften Chlorausschwemmung des Körpers 
und zur Lösung zu studieren. 

Es mußte sich daher bei den vorliegenden Untersuchungen von 
vornherein weniger darum handeln, die gerade bei der mensch¬ 
lichen Pneumonie wirksamen Kräfte in den Vordergrund der Be¬ 
trachtung zu stellen, als vielmehr zunächst ein allgemeines Bild 
von der Wirkung intravenös ein verleibter konzentrierter NaCl- 
Lösung auf die Antikörperbildung zu gewinnen, bzw. auf die Aus¬ 
schwemmung von Antikörpern aus den Zellen in die Blutbahn. 
Bekanntlich sind zahlreiche Einflüsse imstande, auf die im Orga¬ 
nismus vorhandenen Immunstoffe und auf deren Neubildung bzw. Ver¬ 
mehrung im zirkulierenden Blute intensiv einzuwirken. Fraenkel(2), 
Friedberger (3, 3a), Leva (4) und Wirgin (5) haben insbe¬ 
sondere die Wirkung des Alkohols auf die Antikörperproduktion 
beleuchtet. P. Th. Müller (6) hat den Einfluß des Stoffwechsels 
auf die Immunkörpererzeugung hervorgehoben, Trommsdorf (7) 
hat auf die durch verschiedene Schädlichkeiten bedingte Herab¬ 
setzung der natürlichen Resistenz gegen Infektionen hingewiesen. 
Von Fürsth (8), Strubell (9), Lippmann (10) und Yoshi- 
mura(ll) wurde die pharmakologische Beeinflussung der Opsonine 
und anderer Abwehrkörper untersucht. Besonderes Interesse bean¬ 
spruchen die Arbeiten über die Wirkung der Antiluetica auf die 
Schutzstoffe des Organismus; von Kalledey (12), Toyama und 
Kolm er (13) wurden die Quecksilberverbindungen studiert, von 
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Agazzi (14) und Li pp mann (15) Arsenpräparate, von So (16) 
besonders das Atoxyl. Friedberger und Masuda (17) r 
Reiter (18), Boehncke (19), Nicolas, Courmont und 
Gate (20), Toyama und Kolm er (13) untersuchten die Ein¬ 
wirkung des Salvarsans auf die Bildung von Immunkörpern. — 
Während die erwähnten Arbeiten vor allem die Bedeutung chemi¬ 
scher Reize hervorheben, treten bei der Chlorüberladung des Blutes 
als wesentliche Faktoren die bei Pneumonikern in völlig gleicher 
Weise wie beim Gesunden verlaufenden physikalischen Vorgänge 
hinzu: neben dem eventuellen Reiz der Hyperchlorämie und der 
starken Anreicherung des Serums an Elektrolyten stellt ja schon 
die mächtige Erhöhung der molekularen Konzentration des Blutes r 
also des osmotischen Drucks, die Zentren der Immunkörperbildung 
unter gänzlich veränderte, unter normalen und pathologischen Ver¬ 
hältnissen nicht vorkommende Bedingungen. Die zum Studium des 
Verhaltens der Immunstoffe unter diesen abnormen Bedingungen 
angestellten Versuche wurden auf Vorschlag von Dr. Schloß- 
b erg er an einem besonders leicht nachweisbaren und quantitativ 
genau bestimmbaren Antikörper, den Hämolysinen des Kaninchen¬ 
serums gegen Hammelblutkörper angestellt. 

Die Kaninchen wurden derart immunisiert, daß sie mit 48 Stunden 
Abstand drei intravenöse Injektionen von 5 ccm 60 u / 0 iger Hammelblut¬ 
körperaufschwemmung erhielten; zwei gleiche Injektionen folgten in 24- 
stündigem Abstand; je nach Gewicht und Empfindlichkeit der Tiere wurde 
die Immunisierung etwas abgeändert und verkürzt. Einige Haie gelang 
es so, den Titer der Hämolysine auf 4000—5000 hochzutreiben (d. h. 
eine Volumeinheit 5 °/ 0 iges Hammelblut wurde in Gegenwart des gleichen 
Volumens 1 / 10 Meerschweinchenserum vom selben Volumen einer 4000 
bis 5000 fachen Verdünnung des inaktivierten Kaninchenserums komplett 
gelöst). — Die Menge des injizierten Chlornatriums wurde ähnlich wie 
beim Menschen so berechnet, daß auf 1000 g Kaninchengewicht 2,0 ccm 
20 °/ 0 iger NaCl-Lösung intravenös injiziert wurden, wodurch der NaCl- 
Gehalt des Blutes ungefähr verdoppelt wurde. Da nach so massiven 
Dosen schwerste Kollapszustände auftraten, wie sie beim Menschen nie 
beobachtet worden waren, wurde die Dosis auf s / 4 und schließlich s / 5 
der ursprünglich angewandten Menge (1,5—1,1 ccm) verringert. Die 
Einwirkung dieser Injektionen auf den Titer der Hämolysine ist in der 
folgenden Tabelle zahlenmäßig dargestellt. Es versteht sich, daß in 
jedem Falle die drei Serumproben zu gleicher Zeit und mit demselben 
Meerschweinchenserum und derselben Hammelblutaufschwemmung titriert 
wurden. 
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Kaninchen 

Nr. 

20°/ o ige NaCl- 
Lösung 
pro kg Gew. 

Ambozeptortiter 
vor der Injektion 

'/ 2 Stunde nach 
der Injektion 

24 Stunden nach 
der Injektion 

1 . 

405 

2,0 ccm 

500 

500 

500 

2. 

407 

1,5 „ 

500 

250 

250 

3. 

624 

1,1 „ 

4000 

3000 

3000 

4. 

624 

1,1 „ 

3000 

3000 

1000 

5. 

625 

1,2 „ 

5000 

1000 

t 


Wie man sieht, wurde in der Mehrzahl der untersuchten Fälle 
■der Hämolysingehalt in deutlicher Weise beeinflußt. Der Titer 
sank nach den Injektionen in regelmäßiger Weise ab. Auch bei 
Nr. 405, wo eine scheinbare Ausnahme vorliegt, ist zu bedenken, 
daß im Reihenversuch lediglich eine sicher lösende Dosis ermittelt 
wird und daß der Titer des Ambozeptors vor der Injektion auch 
noch höher gelegen haben kann, obwohl das nächste Röhrchen 
keine komplette Hämolyse mehr ergab. — Im übrigen macht das 
Phänomen des Verschwindens einer größeren Menge von Anti¬ 
körpern zwei Erklärungen möglich: entweder haben sie bei den 
intensiven Austausch Vorgängen, die sich nach den NaCI-Injektionen 
regelmäßig zwischen Blut und Gewebe abspielen, die Blutbahn 
verlassen, oder sie sind direkt zerstört worden. Gegen die erste 
Annahme spricht immerhin, daß auch nach hinreichender Restitution 
der normalen Verhältnisse nach 24 Stunden der Titer nicht wieder 
anstieg. Wie man sich die Zerstörung einer größeren Menge von 
Hämolysinen durch NaCl vorzustellen hat, ist vor der Hand unklar; 
nuch Versuche, die noch über die Einwirkung des NaCl auf Ham- 
melblutambozeptoren in vitro anzustellen wären, können vorerst 
keine Lösung dieser Frage bringen, da es sich im vorliegenden 
Fall um eine intravitale Reaktion handelt. Ein wesentlicher Punkt 
ist noch die Zunahme der Gesamtserummenge, die, wie ich gezeigt 
habe, nicht nur durch Einstrom aus den Geweben in die Blutbahn 
sondern auch durch Flüssigkeitsabgabe der Blutkörper an das 
Serum bedingt ist; hierdurch kommt es selbstverständlich zu einer 
Verdünnung aller im Serum enthaltenen Stoffe. Wie jedoch aus 
Tabelle 6 der ersten Mitteilung (1922, Bd. 139, S. 18) hervorgeht, 
beträgt diese Vermehrung des Serums selbst in den ausge¬ 
sprochensten Fällen bloß etwa 1 / 3 der ursprünglichen Menge. Wenn 
sie also zur Erklärung des Falles 3 herangezogen werden kann, 
so versagt sie doch meist vollständig; das Zustandekommen so 
•erheblicher Titerstürze wie in Fall 4 und 5 wird hierdurch nicht 
verständlich gemacht. 
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Die Erwartung, daß durch die Injektion großer Chlornatrium¬ 
mengen eine Zunahme der im Blute kreisenden Antikörper, d. h., 
wenn man sich auf den Boden der Ehrlich’schen Seitenketten¬ 
theorie stellt, eine vermehrte Abstoßung von Rezeptoren bedingt 
werden könne, hat sich somit nicht bestätigt. Da die durch die 
NaCl-Injektionen hervorgerufenen Veränderungen in der Blutzu¬ 
sammensetzung (Hyperchlorämie, Steigerung des hydrämischen 
Index, Blutmengen Vermehrung usw.) sehr rasch wieder schwinden,, 
handelt es sich um einen Reiz, der von der Blutbahn aus zu kurze 
Zeit auf die Stätten der Antikörperbildung ausgeiibt wird, um 
diese zu einer vermehrten Produktion zu veranlassen. Dagegen 
läßt sich die Zerstörung schon vorhandener, in der Blutbahn selbst 
kreisender Substanzen leicht auf eine kurz anhaltende, aber schwere 
Veränderung der Blutzusammensetzung zurückführen, wennschon 
der Mechanismus dieser Vernichtung im einzelnen noch unklar ist. 

Zusammenfassung. 

Die günstige Wirkung der intravenösen Injektion großer NaCl- 
Mengen bei Pneumonie führt zur Frage, ob sie durch Einwirkung 
auf die Antikörperbildung bzw~ vermehrtes Austreten derselben 
aus Zellen in die Blutbahn bedingt ist. Versuche mit Hämolysinen, 
die zum Studium der Einwirkung massiver Chlornatriumdosen auf 
die Antikörperbildung angestellt wurden, zeigten, daß beim immu¬ 
nisierten Kaninchen keine Vermehrung der Antikörper ein tritt, 
vielmehr zeigte sich stets Verminderung der im Blut kreisen¬ 
den Hämolysine. 


Literatur. 

1. Jehle, L., Über Pneumokokkenagglutination mit dem Blutserum pneu- 
moniekranker Kinder. Wiener klin. Wochenschr. 1903, Nr. 32. — 2. Fraenkel, C. r 
Über den Einfluß des Alkohols auf die Empfindlichkeit der Kaninchen für die 
Erzeugnisse der Bakterien. Berliner klin. Wochenschr. 1905, Nr. 3, S. 53. — 
3. Friedberger, E., Über den Einfluß des Alkohols und der Misch vaccination 
auf die Intensität der Choleraambozeptorenbildung beim Kaninchen. 13. Internat. 
Kongr. f. Hygiene, Brüssel 1903, Bd. 2, S. 52. — 3a. Hers., Über die Intensität 
der Choleraambozeptorenbildung unter dem Einfluß der Alkoholisierung und der 
Mischimpfung. Berliner klin. Wochenschr. 1904, Nr. 10, S. 242. — 4. Leva, J., 
Über den Einfluß gewisser Gifte (Alkohol, Adrenalin, Nikotin) auf die Produktion 
spezifischer Immunsubstanzen. Med. Klin. 1907, Nr. 16, S. 450. — 5. Wirgin, 
G., Über den Einfluß des Methylalkohols auf die Bildung von agglutinierenden 
Stoffen bei Kaninchen. Zentralbl. f. Bakt. I. Orig. Bd. 38, S. 200, 1905. — 
6. Müller, P. Th., Über den Einfluß des Stoffwechsels auf die Produktion der 
Antikörper. Wiener klin. Wochenschr. 1904, Nr. 11, S. 300. — 7. Tromms¬ 
dorf, R., Experimentelle Studien über die Ursachen der durch verschiedene 
Schädlichkeiten bedingten Herabsetzung der natürlichen Widerstandsfähigkeit 
gegen Infektionen (Resistenz; ein Beitrag zur Immunitätslehre). Arch. f . Hygiene, 
Bd. 59, 1906, S. 1. — 8. Fürsth, Th., Über Steigerung der Antikörperproduk- 





I Die Wirkung der intravenösen Zufuhr großer NaCl-Mengen. 221 

tion durch unspezifische Reizwirkung intravenöser Methylenblauinjektionen. Arch. 
f. Hyg. Bd. 89, S. 161, 1920. — 9. Strubeil, A., Pharmakodynamische Pro¬ 
bleme II. Die Pharmakologische Beeinflussung des opsonischen Index. Berliner 
klin. Wochenschr. 1912, Nr. 23, S. 1076. — 10. Lippmann, H., Über spezifische 
Stimulation der antikörperbildenden Organe bei Infektionskrankheiten. Deutsche 
med Wochenschr. 1911, Nr. 37, S. 1693. — 11. Yoshimura, Y., Über den Ein¬ 
fluß einiger Chemikalien auf die Antikörperbildung. Japanische Zeitschr. f. Hyg. 
u. Bakter. 1912, Bd. 5. — 12. Kalledey, L., Der Einfluß der intravenösen 
Sublimatinjektion auf die Schutzstoffe des Organismus. Zentralbl. f. Bakt. I. Orig. 
Bd. 86, S. 358, 1913. — 13. Toyama, J. and Kolm er, J. A., The influence of 
arsphenamin and mercuric chlorid on complement and antibody production. J. of 
Immun. Bd. 3, S. 301, 1918. — 14. Agazzi, B., Über den Einfluß einiger Arsen¬ 
präparate auf die Intensität der Bildung von bakteriellen Antikörpern (Agglu- 
tininen) beim Kaninchen. Zeitschr. f. Immunitätsforschg. Orig. Bd. I, S. 736, 
1909. — 15. Lippmann, H., Studien über die Steigerung der Resistenz und 
des Antikörpergehaltes durch Knochenmarksreizmittel: Thorium, Arsenikalien usw. 
Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapie, Bd 16, 1914, S. 124. — 16. So, Beeinflußt 
Atoxyl die Bildung der Antikörper? Wiener klin. Wochenschr. 1911, Nr. 13, 
S. 452. — 17. Friedberger, E. u. Masuda, N., Über den Einfluß des Sal- 
varsans auf die Intensität der Antikörperbildung beim Kaninchen. Ther. Monats¬ 
hefte 1911, S. 288. — 18. Reiter, H., Beeinflußt das Salvarsan die Intensität 
der Antikörperbildung? Zeitschr. f. Immunitätsforschg. Orig. Bd. 15, S. 116, 
1912. — 19. Boehncke, K. E., Die Beeinflussung der Intensität der Immunkörper¬ 
bildung durch das Salvarsan. Zeitschr. f. Chemotherapie Orig. Bd. I, S. 136, 1912. 
— 20. Nicolas, J., Courmont, P. u. Gate, Production experimentale des 
agglutinines chez les animaux par les injections de Salvarsan. C. r. soc. de Biol. 
73, S. 245, 1912. 




Original from 

UN1VERSITY OF ILLINOIS AI 
URBANA-CHAMPAIGN 


Digitized by 

INTERNET ARCHIVE 







222 





Aus dem Samariterhaus Heidelberg 
(Leiter: Professor R. Werne r.) 

Die leukämische ßeticuloendotheliose. 

Von 

Dr. Otto Ewald. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Ein Fall von akuter Leukämie, der kürzlich an unserer Klinik 
zur Beobachtung kam und durch den Befund seiner Zellen im 
Blut und die pathologischen Gewebsveränderungen auffällt, gibt 
mir Veranlassung, die im Titel aufgeführte Bezeichnung als selb¬ 
ständige Form der Leukämie neben die Myelose und Lymphadenose 
zu stellen. 

Das Wichtigste aus der Krankengeschichte ist folgendes. Herr J. Z. 
60 jähriger verheirateter Landwirt aus K. wurde uns am 2. X. 22 wegen 
Zahnfleischblutungen von der Zahnklinik überwiesen, um durch Röntgen¬ 
milzbestrahlung die Blutung zu stillen. Familienanamnese o. B. Bis 
zur jetzigen Erkrankung immer gesund. Vor 5 Wochen Schmerzen an 
einer Zahnwurzel im linken Oberkiefer mit ödematöser Schwellung der 
lk. Wange. Es soll sich damals ein Wurzelabsceß gebildet haben, der 
auf warme Umschläge hin spontan in die Mundhöhle durchbrach. Im 
Anschluß daran soll sich das Zahnfleisch im ganzen Mund entzündet 
haben und schmerzhaft geworden sein; außerdem Neigung zu Zahnfleisch¬ 
blutungen. Von diesem Zeitpunkt ab fühlte sich der Kranke nicht mehr 
wohl, war immer sehr matt und abgeschlagen und appetitlos. Wegen 
der Schmerzen im Mund ließ er sich 2 Zahnwurzeln ziehen; aus den 
Wurzelbetten so starke Blutungen, daß er mehrfach tamponiert werden 
mußte. Ob er in dieser Zeit schon Fieber hatte, kann er nicht an¬ 
geben. Der Kranke kam sehr von Kräften, wurde blaß und anämisch. 
Da sich die Zahnfleischentzündung nicht besserte, wurde er vom be¬ 
handelnden Arzte der Zahnklinik überwiesen und von da, wie anfangs 
erwähnt, zwecks Milzbestrahlung zu uns verlegt. 

Befund: Elender Ernährungs- und Kräftezustand. Gesichtsfarbe 
und sichtbare Schleimhäute äußerst blaß. Der Kranke macht einen 
leicht benommenen Eindruck. Starke ulzerierende Gingivitis am Ober- 
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und Unterkiefer; die Geschwürsflächen sind teilweise eiterig-schmierig, 
teilweise mit Blutgerinnseln belegt. Aus den Wurzelwunden sickert 
dauernd etwas Blut. Starker Foetor ex ore. Lungen ohne krankhaften 
Befund. Herz: Grenzen regelrecht; über der Spitze blasendes systo¬ 
lisches Geräusch; sonst sind die Töne rein; Aktion regelmäßig. Ab¬ 
domen weich, nicht aufgetrieben. Leber nicht vergrößert. Milz 
deutlich unter dem Rippenbogen hervortretend fühlbar, von weicher Be¬ 
schaffenheit. 

( Die Temperatur war dauernd erhöht, schwankend zwischen 38° 
und 39,5. Die Nahrungsaufnahme war infolge der starken Gingivitis 
sehr schmerzhaft und schwierig. 

Die Röntgenreizbestrahlung der Milz hatte keinen Erfolg. 

Die zur bakteriologischen Untersuchung angelegten Blutkulturen 
blieben steril. Im Urin waren geringe Mengen Eiweiß, sonst keine 
path. Bestandteile. 

Der Zustand des Kranken hat sich sehr rasch verschlechtert; 8 Tage 
nach der Aufnahme trat der Exitus ein. 

Die Durchschnittswerte der mehrfach vorgenommenen Blutunter¬ 
suchungen waren folgende: Hämoglobin: 22 °/ 0 nach Sahli. Erythro 
cyten: 1 250 000. Färbeindex: 0,9. Leukocyten: 15 000, darunter: 

Neutrophile: 1 °/ 0 . Lymphocyten 4 °/ 0 , Monocyten 0,25 °/ 0 , pathologische 
Stammzellen 94,75 °/ 0 . Auf 100 Leukocyten etwa 2 kernhaltige Rote. 

Das Blutbild (Panchrompräparate, vgl. Abbildung). 

Am roten Blutbild sind nur die Zeichen hochgradiger sekun¬ 
därer Anämie vorhanden: Anochromie, Anisocytose und Poikilo- 
cytose; vereinzelte Normoblasten. 

Das weiße Blutbild wird beherrscht von pathologischen Zellen, 
die keiner Form der gewöhnlichen Blutzellen oder deren Jugend¬ 
formen, die bei der leukämischen Myelose auftreten, gleichen. 


Die Zellen sind in ihrer 



Größe sehr verschiedenartig 1 : 
der doppelte bis 8 fache Durch¬ 
messer der Normocyten kommt 
vor. Der Plasmaleib ist groß, 
meist oval oder polygonal, 
schwach basophil, bei vielen 
Zellen mit einem Stich ins 
rötliche. Perinucleäre hellere 
Zone manchmal noch ange¬ 
deutet. Der Kern ist relativ 
groß, selten rund, meist poly¬ 
gonal oder gelappt; öfter liegen 








auch 2 Keine in einei Zelle. Abb.l.ReticuloendothelzellenimBlutausstrich. 
DerKern zeigt eine undeutliche Zeiß Appochromat 2 mm 1,3. Comp. Ocular 8. 
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Struktur, die zum Teil an die Lymphoidocytenkernstruktur erinnert, 
aber lange nicht so regelmäßigundgleichmäßigwiebei den gewöhnlichen 
Stammzellen ist. Gemeinsam ist allen Zellen das Vorhandensein von 
deutlichen Nucleolen in der Zahl von 1 bis 5. Diese Nucleolen- 
zeichnung fehlt bei keiner Zelle. Die ganzen Zellen sind aus¬ 
nahmslos mit einer sehr deutlichen Azurgranulation übersät, die 
teilweise so ausgesprochen ist, daß die ganze Zelle dunkel erscheint 
und kaum mehr eine Grenze zwischen Kern und Plasma zu erkennen 
ist. Zusammenfassend können wir also sagen: Die Zellen, die im 
vorliegenden Fall etwa 95 °/ 0 der Leukocyten ausmachen, stehen 
der gewöhnlichen Stammzelle (Lymphoidocyt nach Pappenheim, 
Myeloblast und Lymphoblast nach Nägeli) am nächsten; sie zeigen 
aber doch so auffallende Verschiedenheiten, daß sie als besondere 
Zellen anzusprechen sind. 

Der Sektionsbefund des Path. Institutes Heidelberg lautet: 

Gangräneszierende und polypöse Wucherung und Ulcerationen im 
Gebiet der lk. unteren Molaren und im Gebiet der rechten Molaren. 
Starke Zahnsteinbildung und Periodontitis, Hypertropbierende Gingivitis. 
Lungenödem mit Anschoppung. Großer Milztumor mit brauner Pulpa. 
Graubraunes Knochenmark. Leichte Vergrößerung der Leber mit schwach¬ 
bräunlicher Schnittfärbung; blasse Nieren mit Blutungen. Blutungen 
des Epikard und Endokard mit Nekrosen in der Muskulatur. Allge¬ 
meine Anämie aller Organe. Kleine hyaline Knoten in der rechten 
Lunge. Ektasie der Aorta. Verwachsungen der lk. Brusthöhle. 

Der histologische Befund des Patholog. Institutes Heidelberg 
lautet: Die sog. Stammzellen sind innerhalb der verschiedenen Organe 
wechselnd vermehrt. Es fehlen jedoch, soweit untersucht, die für 
(chronische) Leukämie charakteristischen interstitiellen Infiltrate oder 
knötchenförmigen Anhäufungen dieser Zellen etwa in Leber, Niere, Herz¬ 
muskel. Die Zellen zeigen meist einen runden oder ovalen Kern, oft 
auch bohnenförmig oder gelappt mit wechselnd starkem Chromatingehalt 
und ziemlich reichlichem, bei Hämatoxylin-, Eosinfärbung blaurötlichem 
Protoplasma. Granulationen fehlen. 

Bei der Oxydasereaktion sind diese Zellen annähernd gleichmäßig, 
ziemlich stark granuliert; bemerkenswert ist hierbei, daß auch 
ein Teil der Kupffer’ sehen Sternzellen gleichstark posi¬ 
tiv reagiert. 

Ebenso starke Stammzellenansammlung zeigt die Milz, geringer Herz¬ 
muskel und Niere (in Gloraerulis 30—70); noch geringer Nebenniere 
und Hoden. In der Leber finden sich einzelne periportale Stammzell¬ 
infiltrate. Im Speckhautgerinnsel sind die Stammzellen vermehrt. In 
Leber und Milz intracellulär bräunliches Pigment. Das Knochenmark 
ist dicht ausgefüllt mit kernhaltigen Zellen, die ebenfalls die Struktur 
der Stammzellen zeigen. 

Die eigene histologische Untersuchung wurde an Material 
von Milz, Leber und Pemurknochenmark vorgenommen, das teils in 
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Formel, teils in Susa (Heidenhain) fixiert und in Paraffin eingebettet 
wurde. Der allgemeine Bau des Gewebes wurde an Hämatoxylin-Eosin- 
präparaten studiert; zur feineren cytologischen Differenzierung diente die 
Panchromfärbung. Für die feinen Zusammenhänge zwischen den Zellen 
und den Reticulumfasern war das stereoskopische Betrachten (Zeiß, 
Bitumi) von großem Vorteil. 

Die Milz. Von Lymphfollikeln gar nichts mehr zu sehen; 
nur um die kleinen Arterien noch schmale Zonen von lymphatischem 
Gewebe mit deutlichen kleinen Rundzellen ohne viel Plasma .mit 
dunkel färbbarem Kern. Sonst ist die ganze Pulpa erfüllt von 
gleichmäßigen großen Zellen mit breitem basophilem Protoplasma¬ 
leib und hellem, großem, rundem bis einfach gebuchtetem Kern. 
Ein Teil dieser Zellen ist noch polygonal und zeigt an seinen 
Enden Protoplasmafortsätze, die mit dem Reticulum direkt Zusam¬ 
menhängen. Ganz vereinzelt finden sich kleine Kolonien von 
Plasmazellen, die sich deutlich durch Kernstruktur und Plasma¬ 
färbung von den oben geschilderten Zellen unterscheiden. Keine 
Mitosen, keine Erythroblastenherde. Fast gar keine Granulo¬ 
zyten. 

Die Leber. Das Bild der Leber wird beherrscht von einer 
sehr ausgesprochenen zentralen Nekrose, die fast durchweg über 
■die Mitte der Läppchen hinausreicht. Es ist keine fettige Degene¬ 
ration, sondern die Nekrose ist nur gekennzeichnet durch geringe 
Färbbarkeit des Plasmas und Kernzerfall der Leberzellen. Zwischen 
•den Leberbälkchen sind überall Anhäufungen von großen Zellen, 
die denen der Milz vollkommen entsprechen. Zum Teil sieht man 
deutlich, wie sich diese Zellen aus dem Endothel heraus entwickeln; 
einzelne hängen sogar durch Plasmafortsätze direkt mit Kupffer- 
schen Sternzellen zusammen. Erythroblastische Herde sind nicht 
in der Leber; auch Granulocyten nur ganz vereinzelt, jedenfalls 
nicht mehr, als in jeder normalen Leber. 

Das Knochenmark zeigt den auffallendsten und für die 
Erklärung unseres Falles wohl typischsten Befund. Die für ge¬ 
wöhnliches blutbildendes Knochenmark charakteristischen Zellen 
finden sich nur ganz vereinzelt. Riesenzellen sind so gut wie 
keine vorhanden, Erythroblasten, Granulomyelocyten und reife 
Granulocyten nur ganz vereinzelt. Die ganzen Räume zwischen 
den Reticulummaschen sind außer mit Erythrocyten ausgefüllt mit 
dicht aneinandergelagerten großen, gleichmäßig gebauten Zellen, 
wie wir sie bei Milz und Leber schon kennengelernt und be¬ 
schrieben haben. Gerade hier ist aber die Abstammung dieser 
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Zellen vom Reticulum besonders deutlich zu sehen (vgl. Abb.). 
Man sieht überall, wie sich diese Zellen (Ra) wie Knospen von den 
Reticulumsträngen ablösen; die Übergänge der reinen Reticulum- 
zellen (R) bis zu den isolierten Stammzellen (§t) sind so zahlreich, 
daß man an der Abstammung dieser Zellen im vorliegenden Fall 
wohl keinen Zweifel hegen kann. 

Rein klinisch betrachtet gehört der Fall wohl in das Gebiet 
der akuten Leukämie und hat besonders durch seine Anamnese 
sehr viel Ähnlichkeit mit einem schon früher beschriebenen Fall 
aus unserer Klinik. x ) Auch hier läßt sich die Frage, ob die Zahn¬ 
wurzelerkrankung das primär auslösende Moment ist, nicht ent¬ 
scheiden, da keine früheren Blutuntersuchungen vorliegen. Da 
aber die akuten Leukämien in letzter Zeit immer mehr als sym¬ 
ptomatische Äußerung von septischen Allgemeininfektionen ange¬ 
sehen werden (Sternberg 1 2 ) und Ewald, Frehse, Hennigl. c.) r 
ist es wohl möglich, daß die Sepsis im vorliegenden Fall von der 

Abb. 2. Knochenmark. 

Zeiß. V 7 Immersion. Bi. 7X- 
R = Reticulumzelle. 

R« = Reticulumzelle in Abschnürung. 

St = Stammzellen. 

Er = Erythrocyten. 

Zahnfistel ihren Ausgangspunkt genommen hat. Daß aus dem 
Blut keine Bakterien gezüchtet werden konnten, ist ja kein Gegen¬ 
beweis gegen eine Sepsis. In unserem speziellen Fall wurde dann 
jedenfalls das ganze reticulo-endotheliale System zur Zellneubildung 
gereizt, während bei der akuten Myelose und Lymphomatöse nur 
ein schon weiter differenzierter Teil resp. Abkömmling diesem 
Systems, das myeloische oder lymphatische, betroffen wird. 

Bei den akuten Stammzellenleukämien müssen wir natürlich 
2 Formen vollkommen trennen; das ist einmal das so häufig als 
Endstadium der chronischen Myelose unter Fieber einsetzende 
massenhafte Auftreten von reinen Stammzellen beim fast völligen 
Verschwinden der übrigen myeloischen Zellen aus dem Blut; ein 
Vorgang, der mehrfach in der älteren Literatur als Umschlag von 
myeloischer in lymphatische Leukämie beschrieben wurde unter 


1) Ewald, Frehse lind Hennig, Akute Monocyten- und Stammzellen- 
leukämien. Deutsches Arch. f. klin. Med. 138, 5 u. 6. 

2) Sternberg, Über akute Leukämie. Wiener klin. Wochenschr 1920 f 
Nr. 26. 
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Verkennung der myeloischen Natur dieser Stammzellen (besonders 
bei ungenügender Färbung), die in diesem Fall natürlich ohne 
weiteres als Myeloblasten anzusprechen sind. Diesen Formen 
gegenüber stehen die plötzlich unter dem Bild der akuten Infek¬ 
tionskrankheit auftretenden Stammzellenleukämien, die wir eben * 
nur als eine symptomatische Reaktion des Körpers auf eine sep¬ 
tische Infektion auffassen, und bei denen auch das ganze reticulo- 
endotheliale System zur Wucherung angeregt wird, aber nur die 
hämatopoetische Potenz dieses Systems getroffen wird. Diese 
Formen sollten deshalb eigentlich auch nicht als Leukämien be¬ 
zeichnet werden, sondern nur als akute leukämische Myelosen, 
Lymphadenosen und Reticuloendotheliosen, um eben auszudrücken, 
daß es sich um akute Reaktionen der betreffenden Systeme han¬ 
delt, wenigstens soweit die für die eigentliche Leukämie typischen 
myeloischen resp. lymphatischen Infiltrate in den Organen und 
der Haut noch nicht deutlich ausgebildet sind. Ob solche leukämie¬ 
artigen Systemreaktionen wieder rückbildungsfähig sind und zur 
Ausheilung kommen können, läßt sich bisher wohl noch nicht ent¬ 
scheiden. 

Im vorliegenden Fall hat es sich aber um eine, klinisch als 
septisch zu bezeichnende Erkrankung gehandelt, die sich cytologisch 
in einer Proliferation der Parenchymzellen des ganzen 
reticulo-endothelialen Systems mit Ausschwemmung dieser primi¬ 
tiven Zellen in die Blutbahn darstellt. Es scheint dafür wohl der 
Name „Akute leukämische Reticuloendotheliose“ berechtigt. 

Sicher wird eine ganze Reihe von Fällen akuter Leukämien 
in das Gebiet der Reticuloendotheliose gehören; nur eine genaue 
cytologische Differenzierung des weißen Blutbildes wird dabei er¬ 
kennen lassen, ob es sich um gewöhnliche Stammzellen (Lymphoido- 
cyten nach Pappenheim, Myeloblasten und Lymphoblasten nach' 
Nägeli) handelt, oder um ganz primitive Zellen, die auf einer 
noch früheren und unreiferen Entwicklungsstufe stehen. 

Die von V. Schilling 1 ) beschriebenen Monocytosen wären 
dann wohl als Reticuloendotheliosen zu bezeichnen. 

Betrachten wir kurz noch einmal das ganze hämatopoetische 
System in seiner ontogenetischen Entwicklung, vielleicht an Hand 
des beifolgenden Stammbaumes, der frei nach Pappenheim 
meinen ganzen Ausführungen zugrunde gelegt ist: 


1) V. Schilling, Über hochgradige Monocytosen usw. 
Med. 88, 5 u. 6. 
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III. Lymphocyt Monocyt Granulocyten Erythrocyteu 

Wir finden dann, daß das zu einer Leukämie führende Agens an 
den verschiedensten Entwicklungsstufen (Generationen des Stamm¬ 
baumes) angreifen kann. 

Als differenzierteste Stufe hätten wir die Erkrankungen der 
Generation III, die Lymphadenose, die Myelose, die Monocyten- 
leukämie*) und die Erythroblastose. Letztere Form ist meines 
Wissens freilich bis jetzt nur einmal beschrieben und zwar von 
Kn oll, 1 2 ) der den Fall aber nur registriert hat. Ich glaube aber, 
daß dieser Fall als leukämische Erythroblastose (leukämisch nur 
nach Analogie mit den anderen Erkrankungen benutzt) zu bezeich¬ 
nen und an dieser Stelle in das Schema der Leukämien einzu¬ 
ordnen ist. 

Auf einer früheren Stufe (Generation II) stehen die primären 
Myeloblastenleukämien und die Leukosarkomatosen und endlich 
als primitivste Form die Erkrankung der I. Generation, die Reti- 
culoendotheliosen. 

1) Literatur bei V. Schilling, 1. c. 

2) Knoll, Eine seltene Form der Anämie. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
136, 3 u. 4. 
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Znr Lehre Yon der Verfettung parenchymatöser Organe. 

Von 

Oskar Groß, Greifswald. 

Frühere Arbeiten von Groß und Vorpahl 1 ) zeigten, daß in 
überlebenden Organen vorher nicht nachweisbares Fett auftritt, 
wenn die Organe oder Teile davon unter besonderen Versuchs¬ 
bedingungen einem langsam eintretenden Zugrundegehen — einem 
nekrobiotischen Prozeß — unterworfen wurden. Wurden kleine 
Stückchen von Kaninchennieren in Carrel - Kulturen ausgebrütet, 
ohne daß sie durch Erneuerung des Plasmas „gefüttert“ wurden, 
so sah man in den Randpartien Fettröpfchen auftreten, die nicht 
von außen eingewandert sein konnten. Es konnte der Nachweis 
erbracht werden, „daß an Ort und Stelle Substanzen aufgetreten 
waren, die wir nach unseren, heutigen pathologischen Erfahrungen 
als Neutralfette bezeichnen müssen“. Ließ man die Kulturen 
durch Einwirkung von Chloräthyl auf das Deckglas gefrieren, so 
blieb die Fettreaktion aus. Wir zogen daraus den Schluß, daß 
zum Zustandekommen der Fettreaktion das Leben notwendig sei. 
Dabei trat das Fett auch dann auf, wenn die Ausbrütung der 
Gewebskultur, statt in Plasma, in Looke’scher oder Ringer’scher 
Lösung vorgenommen worden war. Wir ließen es zunächst dahin¬ 
gestellt, ob das Fett aus Eiweiß entstanden war, ob es sich 
also um eine echte fettigeDegeneration im Sinne Virchow’s 
handelte, oder ob es sich nur um eine „Ph an er ose“ oder Auf¬ 
rahmung vorher maskierter Fettkörper handelte. 

Weitere Untersuchungen sollten nun den Nachweis erbringen, 
daß eine echte fettige Degeneration vorlag, d. h., daß eine Fett¬ 
bildung aus Eiweiß aufgetreten war. Wurden frisch entnommene 
Nieren von Kaninchen bei Körpertemperatur mit Ringerlösung 

1) Groß u. Vorpahl, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1914, LXXVI, S. 336 
und LXXVII, S. 317. 
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durchspült, so zeigte die chemische quantitative Analyse eine er¬ 
hebliche Vermehrung des Fettes, auf die Trockensubstanz bezogen. 
Dabei wurde nur die Rindensubstanz der Nieren zur Analyse be¬ 
nutzt. Während in der nicht durchspülten Niere der Fettgehalt 
11,7 bis 12,6 °/o betrug, fanden wir in den durchspülten Organen 
einen solchen von 18,7—20,8 °/o- 

Hundenieren hielten wir für unsere Versuche für wenig ge¬ 
eignet, da sie schon normalerweise sehr beträchtliche Fettmengen 
enthalten. Um dem Einwand zu entgehen, daß die in den durch¬ 
spülten Nieren gefundenen größeren Fettmengen nur eine schein¬ 
bare Fettvermehrung infolge Ausschwemmung der übrigen Sub¬ 
stanzen sei, wurden auch Versuche in der Anordnung vorgenommen, 
daß die eine Niere mit zimmerwarmer, die andere mit körper¬ 
warmer Ringerlösung durchspült wurde, ehe sie analysiert wurden. 
Nur in dem letzteren Falle ließ sich Fettvermehrung nachweisen. 

Der mikroskopische Nachweis von Neutralfett gelang in 
den durchspülten Nieren, wenn der Durchspülungsflüssigkeit Gly¬ 
zerin in ganz kleinen Mengen zugesetzt und so die Bildung von 
Neutralfett ermöglicht wurde. 

Als Resultat unserer Versuche zogen wir den Schluß, daß 
die Zelle sehr wohl imstande ist, aus Eiweiß Fettsäure zu bilden. 

Unsere Versuche liegen etwa 10 Jahre zurück, der Krieg und 
andere Umstände hatten uns bisher daran verhindert, unsere Unter¬ 
suchungen weiter zu verfolgen. Eine Nachprüfung von Underhill u. 
Hendrix aus dem Jahre 1915 war uns bisher unbekannt ge¬ 
blieben. Ich komme weiter unten darauf zurück. Die Arbeit 
wurde mir erst durch die Untersuchungen von Munk und 
Rot her 1 ) bekannt, die unsere Versuchsergebnisse einer Nach¬ 
prüfung und Kritik unterzogen. Sie kamen, wenn auch zu den¬ 
selben Resultaten, doch zu einer direkt entgegengesetzten Deutung. 
Eine Entstehung von Fett aus Eiweiß wird von ihnen abgelehnt. 
Zwar finden auch sie nach Durchspülungen von Nieren — sie be¬ 
nutzten zu ihren Versuchen Hundenieren, die sich aus den schon 
genannten Gründen zu den Versuchen wenig eignen — einen 
höheren Fettgehalt der Trockensubstanz als in den undurchspülten 
Nieren. Sie bestreiten jedoch, „daß gleiche Gewichtsteile der bei 
60° erhaltenen Trqckensubstanz auch gleichen Mengen des ur¬ 
sprünglichen Gewebes entsprechen, gleichgültig, ob diese eine 
Durchspülung mit Ringerlösung erfahren hat oder nicht“. Um 


1) Munk u. Rother, Deutsches Arch. f. kliu. Med. (JXL, 3/4, S. 137. 
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(unseren Irrtum zu beweisen, wurden gewogene Mengen von Nieren¬ 
gewebe in kleine Teile geteilt, die eine Hälfte bei 60° getrocknet 
und gewogen, die andere Hälfte in Ringerlösung mit bekanntem 
Salzgehalt 2—3 Stunden unter wiederholtem Umschütteln im Brut¬ 
schrank gehalten. Munk und Roth er glaubten dabei zu dem 
interessanten Ergebnis gekommen zu sein, daß sich das mit Ringer¬ 
lösung vorbehandelte Gewebe in weit höherem Maße trocknen ließ, 
als die unbehandelten Stücke. Durch die Schüttelbehandlung mit 
Ringerlösung sollen die Gewebe, ebenso wie durch die Durchspülung, 
stärker „aufgeschlossen“ und dadurch auch bei 60° stärker ein¬ 
getrocknet werden. Ist es auch ganz unklar, durch welche physi¬ 
kalisch-chemischen Veränderungen ein derartiges Verhalten erklärt 
werden sollte und ist es auch von vornherein sehr unwahrschein¬ 
lich, so ergeben sich aus den von Munk und Rot her veröffent¬ 
lichten Zahlen doch so eklatante Unterschiede im Trockengewicht 
gleicher Mengen frisch verarbeiteter und mit Ringerlösung vor¬ 
behandelter Substanz, daß damit, die Erklärung für eine relative 
und somit nur scheinbare Fettvermehrung gegeben zu sein scheint. 

Bei unseren früheren Versuchen, in deren Veröffentlichung ja 
natürlich nicht alle Vorversuche angegeben sein konnten, hatten 
wir uns schon überzeugt, daß eine Trocknung der feinen Organ¬ 
schnitte bei 60° tatsächlich einer absoluten Trocknung gleichkommt, 
wenn sie, wie dies selbstverständlich ist, bis zur Gewichtskonstanz 
fortgeführt wird. Hiervon kann man sich leicht überzeugen, wenn 
man nach Wägung der bei 60° getrockneten Gewebe diese noch 
auf einige Stunden einer Trockenschranktemperatur von 110° aus¬ 
setzt. Das Gewicht bleibt dabei unverändert und geht nicht weiter 
herunter. Das bei 110° getrocknete unvorbehandelte Gewebe müßte 
also noch Flüssigkeit enthalten, die das mit Ringerlösung vor¬ 
behandelte schon bei 60° abgibt! 

Trotz dieser Unwahrscheinlichkeit wurden die Versuche von 
Munk und Rot her, die ja so einfach sind, daß sie jeder mit 
Leichtigkeit nachprüfen kann, von mir wiederholt. Ich führe die 
Protokolle von 4 Versuchen an. Die ersten beiden sind an mensch¬ 
lichem Material ausgeführt, die beiden letzten an Kaninchennieren. 
Besonderes Gewicht wurde auf die Bestimmung der Trockensubstanz 
der Ringerlösung gelegt, deren Menge bei der Berechnung in Ab¬ 
zug zu bringen ist. Benutzt wurde die Rinde, ohne daß dabei auf 
eine besondere Schonung des Markes geachtet wurde. Ich führe 
«die genauen Zahlen der Versuchsprotokolle an: 
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A. Versuche mit Menschenniere. 


I. Direkte Verarbeitung. 
36,010 Brutto 
33,966 Tara 

2,044 g Netto - Gewicht der ver¬ 
abreichten Substanz. 

Bei 60° getrocknet. 

34,324 Brutto 
33,966 Tara 

0,358 g Trockensubstanz 
= 17,52 °/ 0 der ursprünglichen 
Substanz. 


II. Schüttei versuch mit Ringerlösung, 
im Brutschrank. 

26,189 Brutto 
25,371 Tara 

1,448 g Netto - Gewicht der ver¬ 
arbeiteten Substanz. 

Mit 20 ccm Ringerlösung ver¬ 
setzt, 4 Stunden unter Umscbütteln 
im Brutschrank gehalten. Auf dem 
Wasserbad eingedampft. Dann bei 
60° getrocknet. 

25,811 Brutto 
25,371 Tara 

0,440 Trockensubstanz. 

0,185 Gewicht d. Trockensubstanz 
von 20 ccm Ringerlösung. 
0,255 g Trockensubstanz 
= 17,60 °/ 0 d. ursprüngl. Subst. 


Ein zweiter Versuch mit menschlicher Niere ergab bei der 
direkt verarbeiteten Nierensubstanz 18,00 °/ 0 , bei der mit Ringer¬ 
lösung geschüttelten 18,05 °/ 0 . 

B. Versuche mit Kaninchenniere. 

I. Direkte Verarbeitung. 

27,120 
23,399 

3,721 g zur Verarbeitung. 

Bei 60° getrocknet. 

24,351 
23,399 

0,952 g Trockensubstanz. 

= 25,59 °/ 0 d. ursprüngl. Subst. 


Ein zweiter Versuch mit Kaninchenniere ergab bei der direkt 
verarbeiteten Nierensubstanz 23,92 °/ 0 , bei der mit Ringerlösung ge¬ 
schüttelten 23,93 °/ 0 Trockensubstanz des ursprünglichen Gewebes. 

Betrachtet man die von m i r gefundenen Zahlen und vergleicht 
sie mit denen von Munk und Roth er, so findet man allerdings 
einen wesentlichen Unterschied. Das Trockengewicht der direkt 


II. Schüttelversuch. 

29,559 

25,366 

4,193 g zur Verarbeitung. 

26,619 

25,366 

1,253 

0,181 Trockensubstanz der Ringer¬ 
lösung. 

1,072 g Trockensubstanz 
= 25,58 °/ 0 d. ursprüngl. Subst. 
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und der mit Ringerlösung im Schüttelversuch vorbehandelten Ge- 
websstücke ist absolut gleich, wie dies auch von vornherein zu er¬ 
warten war, und die Differenzen im Trockengewicht so gering, wie 
sie nur bei einer so einfachen Versuchsanordnung gefunden werden 
können. Da bei den geringen Substanzmengen auch kleine abso¬ 
lute Unterschiede erhebliche prozentuale Differenzen ergeben, ist 
es allerdings erforderlich, daß die Versuche mit der peinlichsten 
Exaktheit und strengster Befolgung der Methodik quantitativer 
Analyse ausgeführt werden. Eine Erklärung für den Unterschied 
in meinen Versuchen und denen von Munk und Roth er vermag 
ich. nicht zu geben. 

Munk und Rot her weisen dann darauf hin, daß in unseren 
Versuchen die von uns abgetragene Menge Rindensubstanz der 
durchspülten Niere meist etwas geringer war als in der nicht 
durchspülten. Da wir zur Vermeidung von Verunreinigungen mit 
vielleicht im Nierenbecken vorhandenem Fett nur die Rindensubstanz 
verwenden wollten, die durchspülte Niere aber infolge ihrer stark 
ödematösen Beschaffenheit die Grenze zwischen Rinde und Mark 
nicht scharf erkennen ließ, so trugen wir absichtlich etwas weniger 
Substanz ab, in dem Bestreben, das Mark zurückzulassen. Natür¬ 
lich bekamen wir hierdurch auch entsprechend weniger Trocken¬ 
substanz zur Verarbeitung. Während also von uns absichtlich bei 
der Abtragung der .Rinde vorsichtig vorgegangen und auf eine be¬ 
sonders große Ausbeute an Rindensubstanz verzichtet wurde, ziehen 
Munk und Rot her aus dem geringeren Gewicht an Trocken¬ 
substanz in unseren Versuchen den Schluß, daß das Gewebseiweiß, 
wie im Schüttelversuch, auch durch die Durchspülung stärker „auf¬ 
geschlossen“ sei, und daher stärker getrocknet wäre. Ich komme 
in meinen weiter unten angeführten Versuchen noch einmal auf 
diesen Irrtum zurück, den ich durch die oben angeführten Versuche 
für widerlegt halte. Munk und Rot her haben dann unsere Ver¬ 
suche an Hundenieren wiederholt, wobei zur Analyse Rinde und 
Mark benutzt wurden. Die Resultate sind in einer Tabelle zu¬ 
sammengestellt, wegen deren ich auf die Originalarbeit verweise 
(Seite 141). Es handelt sich im ganzen um zwei Versuche bei 
einer Durchspülungsdauer von 20 bzw. 5 Stunden. Dabei ergibt 
sich zunächst, „daß das Trockengewicht von Rinde und Mark zu¬ 
sammengerechnet in beiden Fällen nach Ringerdurchspülung 
wiederum kleiner ist, als bei der undurchspülten Niere“. Es be¬ 
trug nämlich in dem einen Fall 3,75 gegen 7,05, im anderen Falle 
5,23 gegen 5,56. 

Original from 

K Digitizffliby ' UNEVERSITY OF ILLINOIS 
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Bezeichnend für den Einwand von Munk und Rot her ist 
besonders Versuch 2: 5,23 gegen 5,56 g! Differenz = 0,33 = 5,4 %. 
Man berücksichtige dabei, daß Rinde und Mark mit Messer oder 
Schere von der übrigen Niere abgetrennt werden, ein Verfahren, 
daß auch nicht annähernd quantitativ ist, so daß ein Vergleich der 
absoluten Werte gar nicht möglich ist. Es kommt hinzu, daß 
Munk und Roth er die absoluten Gewichte der grob abgetragenen 
einen Niere mit denen der anderen vergleichen, ferner, daß sie die 
sehr fetthaltigen, hierzu nun völlig ungeeigneten Hundenieren be¬ 
nutzen, deren Fettgehalt auf beiden Seiten wohl kaum einer Kon¬ 
trolle unterliegt. Was das Abtragen des Gewebes betrifft, so ist 
es natürlich ein reiner Zufall, ob der Untersucher von der einen 
oder anderen Niere mehr Substanz bekommt. Trotzdem glauben 
Munk und Rot her aus einer Differenz von 0,33 g = 5,4 °/ 0 des 
Gewichts der zufällig abgetragenen Nierenstücke wichtige Schlüsse 
ziehen zu können. Aus meinen Versuchen, die unten gebracht 
werden, kann man sich überzeugen, daß man auch einmal aus der 
durchspülten Niere mehr Substanz von Rinde und Mark bekommen 
kann, als von dem frisch verarbeiteten Organ. Es kommt nur 
darauf an, was man mit Schere oder Messer erfaßt. Daß Munk 
und Roth er in Versuch II relativ mehr Fett in der Rinde als im 
Mark bei der unbehandelten Niere, in der durchspülten aber in 
der Rinde weniger als im Mark (0,07 °/ 0 !) finden, erklärt sich 
ohne weiteres aus der reichlichen Fettanlagerung in Hundenieren, 
der Unmöglichkeit einer quantitativen Trennung von Rinde und 
Mark, Schwankungen der beiden Seiten und in den Fehlerquellen 
der Analysen. Im übrigen zeigt sich die Umkehr eines Verhält¬ 
nisses im Fettgehalt von Rinde und Mark im ersten Versuch nicht. 
Wenn Munk und Rot her aus nicht durchsichtigen Gründen aus 
dem einzigen Versuch (II) den Schluß ziehen, daß „Fettsubstanzen 
in Bewegung“ gekommen sind, so scheint mir das zum mindesten 
sehr gewagt. „Auch die Zahlen dieser Versuche lassen erkennen, 
wie trotz eines höheren prozentualen Fettgehaltes, auf die Trocken¬ 
substanz berechnet, die absolute Fettmenge geringer sein kann.“ 
Ich kann dies aus den Versuchen durchaus nicht erkennen, da aus 
den schon angeführten Gründen Vergleiche absoluter Werte, zumal 
wenn die Versuche an Hundenieren angestellt sind, unbrauchbar 
sind. Wenn es auch möglich ist, von einer Niere Ge websteile ab¬ 
zutrennen, die ausschließlich oder fast ausschließlich aus Rinde be¬ 
stehen, so bedarf die Unmöglichkeit einer quantitativen Tren¬ 
nung von Rinde und Mark und dem Nierenrest eigentlich gar keiner 
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Erwähnung. Berücksichtigt man, daß zu den beiden Analysen 
jedes Versuchs diese Prozedur mit beiden Nieren vorgenommen 
wurde, so sind die Fehlerquellen unabsehbar. Wir hatten zu 
unseren früheren Versuchen vor allem deswegen nur Rinde benutzt, 
weil man diese qualitativ einheitlich, aber natürlich auch nicht 
quantitativ vollständig bekommen kann. Dem zweiten von 
Munk und Roth er angeführten Versuch fehlt aber schon des¬ 
wegen jede Beweiskraft, weil in ihm bei der Durchspülung eine 
„Verfettung“ in unserem Sinn überhaupt nicht eingetreten ist. 
Der Fettgehalt der unbehandelten Niere beträgt 15,77 °/ 0 , der der 
behandelten 14,05 %. Munk und Rot her widerlegen sich durch 
diesen Versuch selbst: während sie einerseits behaupten, infolge der 
Durchspülung der Niere mit Ringerlösung werde das Eiweiß 
stärker „aufgeschlossen“, wodurch eine stärkere Trocknung und 
«ine relative Verminderung der Trockensubstanz bei entsprechender, 
scheinbarer Vermehrung der Fettkörper auftrete, ist in diesem 
Versuch gerade das Gegenteil der Fall. Die unbehandelte Niere 
zeigt 15,77 % Fett der Trockensubstanz, die behandelte aber nur 
14,05%, also trotz angeblicher „stärkerer Aufschließung des Ge¬ 
webes mit Ringerlösung und dadurch hervorgerufener stärkerer 
Trocknung“ keine relative Fettvermehrung, sondern eine Vermin¬ 
derung! Diese Versuche sprechen durchaus gegen die Auffassung 
von Munk und Rot her und bestätigen unsere eigenen. Daß im 
zweiten Versuch, der nur 5 Stunden gedauert hat, eine Fettver¬ 
mehrung fehlt, liegt einfach an der zu kurzen Durchspülungsdauer. 
Zur „Aufschließung“ des Eiweißes hätte die Zeit aber genügen 
müssen, da der „Schüttelversuch“ ja schon in 2—3 Stunden das 
gewünschte Resultat ergab. 

Aber Munk und Rot her nehmen nicht nur eine stärkere 
Trocknung des durchspülten Nierengewebes an, sondern, da durch 
diese die Trockensubstanz in ihrem absoluten Gewicht (s. meinen 
oben ausgeführten Ein wand!) auf die Hälfte reduziert ist, glauben 
sie, auch eine Ausschwemmung von Organsubstanz annehmen 
zu müssen. Je länger die Durchspülung dauert, um so mehr wird 
nach ihrer Ansicht ausgeschwemmt. Auch dieser Schluß läßt sich 
aus dem Gewicht des zufällig abgetragenen Nierengewebes eben¬ 
sowenig ziehen, wie der einer Fettwanderung, zumal wenn man 
mit Munk und Rot her in der durchspülten Niere eine stärkere 
Trocknung annehmen will, deren Größe unbekannt ist. Dabei sei 
erinnert, daß Munk und Rot her nur zwei Versuche ausgeführt 
haben, von denen nur Versuch I in Betracht kommen kann, da nur 
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in diesem Versuch bei einer prozentualen Zunahme des Fettes in 
Rinde und Mark der durchspülten Niere absolut weniger Fett ge¬ 
funden wurde. 

Um die Ein wände von Munk und Rot her zu entkräften, 
habe ich unsere früheren Versuche wiederholt, dabei aber auch 
mein besonderes Augenmerk auf die Durchspülungsflüssig¬ 
keit gerichtet. Aus mehreren Versuchen seien hier zwei zitiert. 
Ich habe dazu absichtlich Hundenieren benutzt, um die Versuchs¬ 
anordnung von Munk und Roth er beizubehalten. Auf eine ge¬ 
trennte Fettbestimmung in Rinde und Mark habe ich verzichtet, 
da eine genaue Trennung beider Nierenteile, wie ich schon oben 
angeführt habe, gar nicht möglich ist. 

Versuch 1. 

Linke Niere direkt verarbeitet. 

Trockensubstanz: 2,538 g 

zur Fettbestimmung: 1,757 g 

darin enthalten Fett: 0,202 g = 11,5 °/ 0 Fett. 

Rechte Niere 24 Stunden mit Ringerlösung (38°) durchströmt. 
Trockensubstanz: 2,415 g 

zur Fettbestimmung: 1,958 g 

darin enthalten Fett: 0,371 g = 18,95 °/ 0 Fett. 

N - Bestimmung. 

I. Frisch verarbeitet 10,81 °/ 0 N 
II. Durchspült 9,617 °/ 0 N der Trockensubstanz. 

Wenn es sich, wie Munk und Roth er annehmen, in der 
durchspülten Niere um eine scheinbare Vermehrung des Fettes, 
bewirkt durch stärkere Trocknung infolge „Aufschließung“, handelte, 
so könnte zwar das Verhältnis von Fett zu Trockensubstanz ein 
größeres sein, als in der frisch verarbeiteten Niere. Aber dann 
müßte auch in der durchspülten ■ Niere der StickstolFgehalt der 
Trockensubstanz prozentual größer sein, da sie ja weniger Wasser 
enthält. Die Stickstolfbestimmung ergibt aber das Gegenteil, in¬ 
dem die frisch verarbeitete Niere 10,81 °/ 0 , die durchspülte 9,617 °/ 0 
Stickstoff enthält. Die relative Stickstoffverminderung wird aber 
ohne weiteres erklärlich, wenn man sich unsere Annahme zu eigen 
macht, daß ein Teil des Eiweißes in Fett verwandelt ist. 

Noch besser illustriert Versuch II die Unrichtigkeit der An¬ 
nahmen von Munk und Roth er. 
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V e r s u c h 2. 

Linke Niere kalt (20° C) durchströmt. 24 Stunden Versuchsdauer. 
Trockensubstanz zur Fettbestimmung: 2,370 g 
darin Fett: 0,280 g = 11,81 °/ 0 Fett. 

Rechte Niere warm (38° C) durchströmt. 24 Stunden Versuchsdauer. 
Trockensubstanz zur Fettbestimmung: 2,122 g 
darin Fett: 0,380 g = 17,91 °/ 0 Fett. 

N-Bestimmung. 

I. Kalt durchspülte Nierensubstanz 10,91 °/ 0 N 
II. Warm durchspülte Nierensubstanz 9,42 °/ 0 N der Trockensubstanz. 

In diesem Versuch wurden die beiden Nieren eines Hundes 
durchspült, und zwar die eine mit zimmerwarmer Ringerlösung 
(20 °/ 0 ), die andere mit körperwarmer (38 °/ 0 ). 

Wir sehen in der durchspülten Niere den Fettgehalt von 11,81 °/ 0 
auf 17,91 °/ 0 anwachsen. Hatte schon der einfache Versuch mit 
Ringerlösung im Gegensatz zu Munk und Roth er gezeigt, daß 
durch das Schütteln mit Ringerlösung im Brutschrank eine bessere 
Trocknung bei 60° nicht erfolgt, so ist doch kaum anzunehmen, 
daß ein Temperaturunterschied von ca. 18° unter sonst gleichen 
Versuchsbedingungen auf die Trocknung von entscheidendem Ein¬ 
fluß sein sollte oder daß bei 20° die Fettkomponente des Trocken¬ 
rückstandes von der Ausschwemmung weniger betroffen würde, als 
bei 38°. Munk und Roth er meinen zwar, daß es bei der „Auf¬ 
schließung“ des Gewebes „wohl auch“ auf die Temperatur der 
Ringerlösung ankäme, doch bleiben sie den Beweis hierfür schuldig, 
obwohl er doch durch einen einfachen Versuch hätte geführt werden 
können, falls ihre Annahme zuträfe. 

Aber noch etwas anderes ergibt mein Versuch. Die beiden 
Nieren wurden zunächst einige Stunden durchströmt, bis die ab¬ 
fließende Flüssigkeit vollkommen blutfrei war. Dann wurde diese 
aufgefangen, eingedampft und weiter untersucht. Da nach den 
Versuchen von Munk und Rot her die Ausschwemmung um so 
stärker ist, je länger die Durchspülung dauert (s. Tabelle und 
Anmerkungen auf S. 141), so sind die ersten Stunden für die Aus¬ 
schwemmung nicht wesentlich maßgebend. In der eingedampften 
Durchspülungsflüssigkeit ließen sich weder Eiweißkörper mit der 
Biuretprobe, noch Stickstoff nachweisen, noch hatte die Fett¬ 
bestimmung irgendein Ergebnis. Also auch .durch diesen Versuch 
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werden die Anschauungen von Munk und Roth er über schein¬ 
bare Fett Vermehrung in unseren Versuchen widerlegt. 

Munk und R o t h e r fuhren dann noch als Kronzeugen die oben 
erwähnte Arbeit von U n d e r h i 11 und Hendrik 1 ) an. Die Arbeit, 
deren Kenntnis ich erst der Veröffentlichung von Munk und R o t h e r 
verdanke, unterzieht unsere Arbeit einer Kritik, und zwar unter 
Anwendung einer größeren Versuchsreihe. Die Autoren kommen 
ebenfalls zu dem Schluß, daß es sich in unseren Versuchen, deren 
Resultate sie im übrigen auch bestätigen, nicht um eine Verfettung 
gehandelt habe, sondern daß die Ursache der Fettvermehrung vor 
allem darin zu suchen sei, daß Fett aus dem Nierenbecken in 
die Rindensubstanz gelangt ist. Diese Erklärung, die von der von 
Munk und Roth er erheblich abweicht, ist so gezwungen und 
unmöglich, daß ein näheres Eingehen darauf überflüssig ist. Die 
amerikanischen Autoren nehmen an, daß die Niere bei Durch¬ 
spülung nur eine Lebensfähigkeit von 2—3 Stunden hat, da die 
Nieren in ihren Versuchen nach einer Tagesspülung stets faulig 
rochen. Abgesehen davon, daß auch von anderer Seite 2 ) den Nieren 
eine wesentlich längere Lebensfähigkeit zugesprochen wird, haben 
Underhill und Hendrik an abgestorbenen Organen gearbeitet. 
Hierdurch sind die Resultate ihrer Untersuchungen hinfällig. Weder 
geben Munk und Roth er an, daß ihre Nieren nach der Durch¬ 
spülung verfault waren, noch konnte ich dies in unseren früheren 
oder meinen jetzigen Versuchen beobachten. Nur ein Versuch 
macht hiervon eine Ausnahme: es handelte sich dabei um ein 
beiderseitiges abnormes Verhalten der Arteria renalis. Diese teilte 
sich schon mehrere Zentimeter vor ihrem Eintritt in den Nieren- 
hilus in mehrere Zweige, was zunächst beim Einbinden der Kanüle 
übersehen und erst festgestellt wurde, als die Niere herausgenommen 
wurde. Die Niere wurde trotzdem durchspült, weil ich hoffte, an 
ein und derselben Niere Analysen an durchspülter und nicht durch- 
spülter Nierensubstanz machen zu können. Nach 24 Stunden zeigte 
das Organ einen sehr intensiven fauligen Geruch. Dabei ging die 
Fäulnis nur von dem nichtdurchsptilten Teil aus, während der durch¬ 
spülte noch hart und gut erhalten war. Es geht daraus hervor, 


1) Underhill und Hendrik, Journ. of biol. Chemistry 1915, XXII, 
S. 471. 

2) Sakusow, W., Unter d. Einfluß von Giften auf d. Gefäße der isolierten 
Nieren des Menschen b. verschiedenen Erkrankungen. Verhdlg. d. Petersburger 
therap. Ges. Febr. 1922. Ref. Kongr. Centralbl. f. d. ges. inn. Med. 1923. XXVI, 
H. 3, S. 101. 
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daß eine Fäulnis nur bei mangelhafter Durchspülung auftritt, wie 
dies auch Vorkommen kann, wenn zum Beispiel Luftblasen beim 
Einbinden der Kanüle in die Arterien kommen. 

Auf die Einwände von Munk und Rother gegen die Resul¬ 
tate unserer Gewebskulturversuche gehe ich hier nicht weiter ein. 
Sie betonen die von uns selbst schon gemachten Einwände, die als 
Ursache des Auftretens von Fett in Betracht kommen könnten und 
machen sie sich zu eigen. Neue Versuche zur Klärung der Frage 
bringen sie nicht, dagegen den Begriff der Möglichkeit einer 
„molekularen physikalischen Dekonstitution“. 

Wenn Munk und Roth er, auf meine späteren Arbeiten 1 ) 
über „Lipoidnephrose“ eingehend, ein wenden, daß die Lipoid¬ 
nephrose doch wohl etwas anderes sei, als eine Schädigung der 
Niere, so stimme ich ihnen darin durchaus bei. Es ist dies auch 
niemals von mir bestritten worden. Was aber dabei das Ver¬ 
halten der Niere betrifft, so handelt es sich nicht um eine 
spezifische Erkrankung, sondern um eine Nephrose, bei der es 
wegen der Erhöhung des Cholesterinspiegels infolge der allgemeinen 
Stoffwechselstörung einerseits, und der Durchlässigkeit jeder nephro¬ 
tischen Niere gegen Cholesterin andererseits zu einer Cholesterin- 
urie kommt. Diese kann bei fehlender Erhöhung des Cholesterin¬ 
spiegels im Blut auch durch künstliche Erhöhung durch Cholesterin- 
verfiitterung hervorgerufen werden. Etwas anderes wurde von mir 
niemals behauptet und nur betont, daß der Lipoidnephrose keine 
Sonderstellung zukommt. 

Die Arbeiten von Munk sind mir natürlich sehr wohl be¬ 
kannt. Aber die pathologisch-anatomischen Untersuchungen, die 
zeigen sollen, daß eine Cholesterinurie nach Cholesterinverfütte- 
rung bei Glomerulonephritis tatsächlich eine Mitbeteiligung der 
Tubuli anzeigt, und hierfür ein Gradmesser ist, habe ich darin 
nicht gefunden. Daß diese Flitterungslipoidurie uns einen 
Anhalt über die tubuläre Mitbeteiligung gibt, ist durchaus nicht 
etwa „nichts Neues“, wie ja aus den Ausführungen von Munk 
und Roth er auf S. 144/45 selbst hervorgeht. 

1) Groß, Deutsches Arch. f. klm. Med. CXXXIII, S. 9; Kongr. f. inn. Med. 
1921; Genck, Deutsches Arch. f. klin. Med. CXXV, S. 333. 
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Besprechungen. 

1. 

Prof. Dr. G. Magnus, Frakturen und Luxationen. Ein Leit¬ 
faden für den Studierenden und den praktischen Arzt. Berlin, 
- Springer, 1923. 

In angenehmer Form findet der junge Student auf 85 Seiten die 
Grundlinien der Lehre gezeichnet. 45 Skizzen ergänzen die klare ein¬ 
fache Darstellung. Der praktische Arzt erfährt für jeden Fall eine 
zweckmäßige Art der Behandlung. Auf häufige Fehler wird hingewiesen. 
Stets ist der funktionelle Erfolg im Auge behalten. Manche Einzelheiten 
geben dem Heftchen eine persönliche Note. Es enthält ungefähr das, 
was der Examenskandidat gegenwärtig haben soll. 

(Kleinschmidt, Heidelberg.) 

2 . 

Prof. Dr. H. Matti, Bern, Die Knochenbrüche und ihre Be¬ 
handlung. Ein Lehrbuch für Studierende und Arzte. Berlin, 
Springer, 1922. 

„Die spezielle Lehre von den Knochenbrüchen und ihrer Behand¬ 
lung einschließlich der komplizierenden Verletzungen des Gehirns und 
Bückenmarks“, der Inhalt dieses zweiten Bandes schließt sich würdig 
dem ersten Band mit der allgemeinen Lehre an. Auf 948 Seiten wird 
der sonst nicht gerade geschmeidige Stoff ohne jede Weitschweifigkeit 
in klarer, glücklicher Form gemeistert. 1050 Abbildungen, im wesent¬ 
lichen eigene gute Röntgenaufnahmen, ergänzen den Text und sind zu¬ 
gleich wissenschaftliches Belegmaterial. Zum erstenmal wird eine so 
umfassende, gründliche Bearbeitung geboten. Die Luxationen sind nur 
da erwähnt, wo es, wie bei der Wirbelsäule, unvermeidlich ist. Sicher 
wird der praktische Arzt, der das Werk zu Rate zieht, reichen Gewinn 
für seine Patienten und sich haben. Die Frakturenbehandlung auch 
außerhalb der großen Anstalten auf die erreichbare Höhe bringen zu 
helfen ist die vornehmste Aufgabe des Buches. Auch für den Facharzt 
wird es als Nachschlagewerk unentbehrlich sein. Dem Ref. scheint 
es die Bezeichnung „Handbuch“ zu verdienen. Aber auch der Internist 
wird das Werk mit Vorteil gebrauchen. Gerade die Brüche des Schädels 
und der Wirbelsäule mit ihren Folgen sind ganz ausführlich behandelt; 
und das Stellen der verfeinerten Diagnose und Prognose ist hier doch 
mindestens Grenzgebiet, ebenso oft die spätere Behandlung. Auch die 
nach jedem Abschnitt genau erörterte Begutachtung (mit reichlich hohen 
Sätzen) ist nicht nur für den Chirurgen von Interesse. 25 Seiten Lite¬ 
raturangaben und ein Inhaltsverzeichnis vervollständigen das glänzend aus¬ 
gestattete Buch. (Kleinschmidt, Heidelberg.) 
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Aus der Medizin. Klinik zu Halle a./S. (Prof. Volhard). 

Über die aktuelle Reaktion des Blutes bei verschiedenen 

Krankheiten. 

Von 

Hermann Strauß, C. Popescu-Inotesti und Const. Radoslav. 

Assistent der Klinik. Aus Bukarest. 

(Mit 1 Abbildung’.) 

Seit den grundlegenden Arbeiten von H. S t r a u b u. K. M e i e r 
ist in Deutschland nicht allzuviel über die Beziehungen der H-Ionen- 
konzentration zu inneren Erkrankungen — etwa verglichen mit 
den Untersuchungen über den RN des Blutes — veröffentlicht 
worden, so daß es gerechtfertigt erscheinen dürfte, unsere Er¬ 
fahrungen darüber mitzuteilen. Hauptgegenstand unserer Unter¬ 
suchungen waren Zucker-, Herz- und Nierenkrankheiten. 

Die Arbeitsweise der Wahl für die Bestimmung der H-Ionen- 
konzentration im Blute ist die C0 2 ~Bindungskurve. Die technische 
Vervollkommnung der Apparatur Bar er oft’s *) und die theoretische 
Ableitung Hasselbalch’s 1 2 ) haben uns eine Methode gegeben, 
die die bewährte Gaskettemethode Höber’s an Einfachheit über¬ 
trifft, und vielleicht auch noch exakter ist als diese. 3 ) Die Puffer¬ 
eigenschaften des Blutes machen die älteren Titrationsmethoden 
ungenau, so daß diese für die Bestimmung der aktuellen Reaktion 
nicht in Frage kommen. Eine andere Frage ist, ob und wie weit 
es nicht wichtig wäre, auch die potentielle Reaktion zu kennen. 4 ) 

1) Barcroft, The respiratory function of the blood, Cambridge 1914, S. 290. 

2) Hasselbalch, Biochem. Zeitschr. 78, 1916. 

3) Höber, Physikal. Chemie d. Zelle, 5. Auf!., Leipzig 1922, S. 131; s. ferner 
Schade, Die physik. Chem. i. d. inneren Med., Dresden u. Leipzig 1921. 

4) Bei der Messung der aktuellen Reaktion bestimmen wir diejenigen Ionen, 
die zu bestimmter Zeit frei vorhanden sind. Dies kann nur mit physikalischen 
Methoden ausgeführt werden. Bei der Titration werden außer den aktuellen 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 142. Bd. 16 
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Die aktuelle Reaktion des Blutes ist normalerweise innerhalb 
enger Grenzen eine Konstante, auf deren Gleichbleiben der Organis¬ 
mus mit ebenso feinen Regulationsmechanismen eingestellt ist, wie 
etwa auf die Körpertemperatur, die Isotonie der Körpersäfte und 
andere für den normalen Ablauf der Lebens Vorgänge notwendige 
Faktoren. Demgemäß erfordert diese Konstanz das Ineinander¬ 
greifen zahlreicher Vorgänge, so daß wir von vornherein mit einem 
komplizierten Mechanismus zu rechnen haben. 

Sicherlich sind alle Zellen an der Aufrechterhaltung dieses 
Gleichgewichts beteiligt. Besondere Aufgaben fallen aber dabei 
den Nieren, der Leber und den Lungen zu. Schließlich reguliert 
und erhält das Blut selbst seine Reaktion durch seine Puffer¬ 
eigenschaften. 1 ) 

Mit der Formel Hasselbalch’s 2 ) Ph = Pk, + ^ ^ * s 

p-a 

können wir nun die Wasserstoffzahl des Blutes errechnen, wenn 
wir bei einer bekannten C0 2 -Spannung die Gesamtkohlensäure des 
Blutes bestimmen. Wie aber H. Straub und K. Mei er 3 ) gezeigt 
haben, ist das Bild, das wir so von dem Säuerungsgrad des Blutes 
erhalten, unvollkommen. Sie bestimmen deshalb nicht einen einzigen 
Gleichgewichtszustand, sondern stellen sich durch Bestimmung 
zahlreicher Gleichgewichte eine Kurve her. Auf diese Weise er¬ 
hält man einen Einblick in das Kohlensäurebindungsvermögen des 
Blutes. Die zugehörigen Wasserstoffzahlen lassen sich dann für 
die verschiedenen C0 2 -Spannungen leicht berechnen. Der bei 40 mm 
C0 2 -Spannung erhaltene Wert für pn ist dann die reduzierte Wasser¬ 
stoffzahl Hasselbalch’s. 

Wir bedienten uns bei unseren Analysen der gasanalytischen 
Methode Barcroft’s, wie sie Straub 4 ) eingeführt und be¬ 
schrieben hat. Wir verfuhren dabei folgendermaßen: Etwa 20 ccm 
der Armvene entnommenes Oxalatblut wurden im Tonometer mit 


Ionen auch noch die potentiellen bestimmt, d. h. diejenigen Ionen, die unter ge¬ 
eigneten Bedingungen nachgeliefert werden können (Schade). 

1) Nähere Einzelheiten und Literatur s. die oben zitierten Lehrbücher von 
Schade und Höher, ferner Beckmann, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 29, 
1922; Winterstein, Pflüger’s Arch. 138, 1911 u. 187, 1921; Henderson, 
Ergehn, d. Physiol. 8, 1909, K. Meier, Klinische Wochenschr. 1922 (Zusammen¬ 
fassung). 

2) Hasselbaleh, 1. c. 

3) H. Straub u. K. Meier, dieses Arch. 129, 1919. 

4) H. Straub in Abderhalden, Biol. Arbeitsmethoden Abtlg. IV, Teil 10; 
vgl. auch Morawitz u. Walker, Biochem. Zeitschr. 60, 1914. 
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abgemessenen Mengen Kohlensäure aus einem Kipp’schen Apparat 
versetzt und im Wasserbade von 38° bis zum Spannungsgleich¬ 
gewicht damit geschüttelt (10 Minuten). Der Tonometerdruck 
wurde am Quecksilbermanometer, der C0 2 -Gehalt im Haldane’schen 
Gasanalysenapparat bestimmt. Daraus wurde unter Berücksichti¬ 
gung des herrschenden Luftdrucks die C0 2 -Spannung berechnet. 
Der C0 2 -Gehalt dieses Blutes wurde im Diferentialapparat von 
Barcroft für 1 ccm, der nach Münzer und Neumann 1 ) geeicht 
war, bestimmt. Die Methode ist bei einiger Übung ungemein hand¬ 
lich und schnell ausführbar (etwa 3 Kurvenpunkte in 2 4 / 2 Stunden). 
Wir haben stets wenigstens 3 Punkte bestimmt, wobei wir etwa 
20, 40 und 80 ccm C0 2 abmaßen, ohne uns jedoch auf bestimmte 
Maße festzulegen. Für jeden Punkt wurde ph berechnet und die 
Werte nach dem Vorbild von Straub und Meier in die unten 
beigefügte Kurve eingetragen. 

Aus unsereren zahlreichen Analysen geben wir je ein typisches 
Beispiel im folgenden wieder: 2 ) 

I. N o r m a 1 e Fälle. 

Unsere Normalwerte für pn fallen in den Bezirk zwischen 7,29 
und 7,37, also Durchschnittswert 7,33. Diese Zahlen stimmen gut 
mit denen der Literatur überein, z. B. Straub und Meier 3 ) 7,30 
bis 7,42, Michaelis 4 ) 7,33—7,44. 

Beispiel: Fall 3. Herr B. N., 38 Jahre, geheilte Colitis. 
C0 2 *Spannung: 16 39,9 109,8 181 

C0 2 -Kapazität: 45,3 58 76,05 83,9 

P H : 7,69 7,37 7,03 6,83 

Reduzierte Pjj: 7,37: Eukapnie. 

Bei den nun folgenden pathologischen Fällen interessierte uns 
zunächst der Diabetes mellitus als eine Stoffwechselstörung, bei 
der das Auftreten organischer Säuren die Möglichkeit einer Säue¬ 
rung des Blutes nahelegt. Ferner haben wir Fälle mit mehr oder 
weniger dekompensierten Herzen untersucht, um den Einfluß der 
Störung der Lungenventilation bei Schädigung des kleinen Kreis¬ 
laufs zu beobachten. Schließlich waren Störungen der renalen 
Regulation Gegenstand der Untersuchung. 

1) Münzer u. Neumann, Biochem. Zeitschr. 81, 1917. 

2) Die vollständige Wiedergabe der Analysen unterblieb aus redaktionellen 
Gründen. 

3) 1. c. 

4) Michaelis, Die Wasserstoffionenkonzentration, Berlin 1914. 

16* 
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II. Diabetes mellitus. 

Pall 6. Herr H. L., 51 Jahre, nach längerer Behandlung Zucker 
im Harn 0,4 °/ 0 , keine Acetonkörperausscheidung. 


C0 2 -Spannung: 
CO,-Kapazität: 

Ph“ 


39 63,66 84,92 

56,56 60,09 66,60 

7,38 7,18 7,14 

7,32: Eukapnie. 


Reduzierte Pj£: 


Pall 10. Herr I. H., 33 Jahre, Blutzucker 0,164 g°/ 0 , Harnzucker 
3,6 g 0 / 0 , Aceton, Acetessigsäure-(-, NH g 1,72 g im 24stunden- 


Urin. 



25,14 50,18 136 

22 30,18 45,2 

7,20 7,01 6,69 

7,10: Hypokapnie. 


Reduzierte Pjj 


Wie an den wiedergegebenen Fällen demonstriert werden 
kann, zeigen Diabetiker ohne Acetonkörperausscheidung eine inner¬ 
halb des Normalen liegende Kohlensäurebindungskurve und die 
Eukapnie des Gesunden. Im Gegensatz dazu weisen Fälle mit 
Acetonurie Hypokapnie auf und zwar in der Intensität etwa der 
Stärke der Acetonkörperausscheidung und dem klinischen Bilde 
entsprechend. Dies Verhalten zeigt die Genauigkeit der Methode. 
Straub 1 ) hat nachgewiesen, daß sie sogar schon den Einfluß der 
Kohlehydratkarenz anzuzeigen imstande ist, noch bevor eine Aus¬ 
scheidung von Acetonkörpern im Urin nachweisbar wird. Doch 
zeigten bei uuseren Untersuchungen einige Fälle noch völlig nor¬ 
males Verhalten ihrer aktuellen Blutreaktion, obgleich sie Neigung 
zur Acidose hatten und nur durch vorsichtige Diätbehandlung da¬ 
vor zu behüten waren. Die Bestimmung der aktuellen Reaktion 
gibt eben den augenblicklichen Zustand des Blutes wieder, aber 
einen Einblick in die prognostischen Verhältnisse erhalten wir 
nicht. Es liegt doch nahe sich vorzustellen, daß Kranke mit Nei¬ 
gung zur Acidose stets schon verhältnismäßig reichlich saure 
Valenzen in ihrem Blute speichern. Aber die Regulation durch 
die Puffer reicht noch aus, diese sauren Produkte zu neutralisieren. 
Besonders die Eiweißkörper dürften hier eine Rolle spielen. So¬ 
lange dieser Regulationsmechanismus ausreicht, wird die aktuelle 
Reaktion nicht verändert sein. Dennoch würde uns vielleicht durch 
Kenntnis der potentiellen Reaktion ein wertvoller Einblick in die 
Änderung der Pufferungsbreite ermöglicht werden, der auch klinisch- 

1) H. Straub, Dieses Archiv 109, 1913. Vgl. Lichtwitz, Klinische 
Chemie, Berlin 1918, S. 187. 
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prognostische Bedeutung hätte. Geeignete Titrationsmethoden, 
etwa wie sie Fodor und Fischer 1 ) anwandten, würden uns hier 
voraussichtlich weiterbringen. Es erscheint lohnend, dies an einem 
größeren Material zu verfolgen und mit den Werten der aktuellen 
Reaktion zu vergleichen. 

Im Anschluß an den Diabetes mellitus sei hier noch ein ty¬ 
pischer Fall von Diabetes insipidus eingeschaltet. 


Fall 12. Mann von 24 Jahren. Seit Kopfverletzung im Felde 
starker Durst, trinkt am Tage 20—30 1. 


C0 2 -Spannung: 
C0 2 -Kapazität: 

P H : 

Reduzierte Pjj : 


39,9 103,1 184,9 

50,09 65,3 76,3 

7,33 7,02 6,78 

7,33: Eukapnie. 


Der Fall verhält sich also durchaus normal, und es ist nicht 
ohne Interesse zu sehen, daß trotz der enormen Nierendurchspülung 
das Basensäurengleichgewicht aufrecht erhalten wird. 


III. Herzkrankheiten. 


Fall 13. 17jähriges Mädchen. Mitralinsufficienz, gut kompen¬ 

siert. 


C0 2 - Spannung: 
C0 2 -Kapazität: 
Ph: 

Reduzierte Pjj: 


12,11 38,32 87,34 

37,4 53,27 67,15 

7,74 7,36 7,09 

7,34: Eukapnie. 


Fall 16. Frau Sch., 31 Jahre, Mitral- und Aorteninsufficienz. 
Ödeme, Dyspnoe, starke Dekompensation. 


C0 2 -Spannung: 
C0 2 -Kapazität: 
Ph : 

Reduzierte Pjj: 


24,70 66,80 129,9 

26,5 41,8 62,5 

7,28 7,0 6,88 

7,17: Hypokapnie. 


Die Acidität des Blutes bei Herzerkrankung geht nach unseren 
Untersuchungen, wie auch diese Beispiele zeigen, mit der Kompen¬ 
sation, wenigstens bis zu einem gewissen Grade parallel. Vermut¬ 
lich bedingt die allgemeine Stauung schlechte Blutversorgung der 
Zellen und diese wieder Oxydationsstörungen mit Anhäufung saurer 
Stoffwechselzwischenprodukte. Diese Säuerung kann infolge mangel¬ 
hafter Lüftung des Blutes durch die unzureichend durchblutete 
Lunge nicht ausgeglichen werden. 


1) Fodor u. Fischer, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 29, 1922, S. 509. 
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IV. Nierenkrankheiten. 


Fall 22. Mann 18 Jahre. Akute Glomerulonephritis nach 
Angina. Dyspnoe, Ödeme, Olgurie, RR. 151, RN. 60 mg°/ 0 . 

C0 2 -Spannung: 21,9 40,05 80,1 

C0 2 -Kapazität: 24,12 30,10 37,02 

P H : 7,38 7,10 6,85 

Reduzierte Pjj: 7,10: Hypokapnie. 

Fall 24. Mann, 25 Jahre, chronische Nephritis. Im Harn 
Albumen 1,7 °/ 00 , Harnstoff im Serum 125 mg °/ 0 , WV. schlecht, Kon¬ 
zentration 1010, Indican im Serum -J-, Blutdruck 190/128, Retin. alb. 


C0 2 -Spannung: 
C0 2 -Kapazität: 

P H : 

Reduzierte P H : 


16,74 32,5 87,34 

23,0 32,4 48,10 

7,46 7,10 6,94 

7,18: Hypokapnie. 


Fall 27. Frau K., 28 Jahre, chronische Nephritis. 
Blutdruck 195, RN. 108 mg°/ 0 , Ambard’sche Konst. 0,56. 


Ödeme, 


C0 2 -Spannung: 
C0 2 - Kapazität: 

Ph : 

Reduzierte Pjj : 


16,8 41,3 80 

58,88 69,9 84,86 

7,78 7,44 . 7,22 

7,44; Hyperkapnie. 


Fall 30. Frau K., 27 Jahre, Nephrose, erhebliche Ödeme, Am¬ 
bard’sche K. 0,08, Harnstoff im Serum 28 mg °/ 0 . 


C0 2 -Spannung: 
C0 2 -Kapazität: 

P H : 

Reduzierte Pjj : 


16,6 


33,01 


39.55 47,94 

7 ,61 7,40 

7,33: Eukapnie. 


87,3 

67,6 

7,09 


Fall 31. Mann, 22 J., Amyloidniere. 1916 Osteomyelitis, 
jetzt Ödeme, starke Albuminurie, Lipoidurie, Blutdruck 117/68, Ambard 
0,08, WV., KV. gut. 


C0 2 -Spannung: 
C0 2 -Kapazität: 
Ph: 

Reduzierte Pjj: 


16,01 
44,17 
7,68 
7,35: Eukapnie. 


34,01 

51,41 

7,4 


72,5 

67,12 

7,17 


Mann, 48 Jahre, sekundäre Schrumpfniere. Ge- 
Blutdruck 160/81, WV. schlecht, Konzentration 1010, 


Fall 33. 
ringe Ödeme, 

Harnstoff im Serum 248 mg°/ 0 , präurämisch. 


C0 2 - Spannung: 13,8 

C0 2 -Kapazität: 13,98 

P H : 7,3 

Reduzierte Pji: 7,01: 


39,98 
24,05 
7,01 


78.1 

29.2 
6,79 


131,0 

36,3 

6,68 


Hypokapnie. 


"ERI 
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Fall 37. Frau, 54 Jahre, Nierensklerose, echte Urämie. 
Blutdr. 198, RN. 158, Retinitis alb., am Tag nach der Untersuchung 
Exitus im Coma. 


C0 2 -Spannung: 
C0 2 -Kapazität: 

P H : 

Reduzierte Pjj: 


35,02 70,1 130,09 

13,1 18,8 25,2 

6,81 6,61 6,4 

6,79: Hypokapnie. 


Fall 39. 
•druck 192/92 


Frau, 52 Jahre, Hypertonie ohne Nierenbefund, Blut- 
Urin o. B., WV., KV. gut. 

C0 2 -Spannung: 12,3 39,47 120,3 

C0 2 -Kapazität: 30,42 46,7 64,87 

P H : 7,64 7,30 6,95 

Reduzierte Ph : 7,3 : Eukapnie. 

Es folgt nunmehr die oben erwähnte Kurve, die eine Über¬ 
sicht über die Kohlensäurebindung der verschiedenen Blutarten 
und der zugehörigen Wasserstoffzahl gibt. 



6.80 


0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 

CO2. Spannung. 

Abbildung 1. Kohlensäurebindungskurven. Abscisse: Kohlensäurespannung. 
Ordinate: Kohlensäurekapazität in Volumprozent. Schraffierter Bezirk: nor¬ 
maler Bindungsbezirk. Schraffiertes Dreieck am Unterrande: freie Kohlensäure. 
Die von Nullpunkte des Koordinatensystems ausgehende Kurvenschar bedeutet 
Linien gleicher Wasserstoff zahl. Die am Ende jeder Kurve angegebene Zahl ist Ph. 

+. + .+ Normalfall. Vers. Hr. S. 

O.O" • • -O Pall 27. Hyperkapnie. Chronische Nephritis. 

•- •—•—• Fall 36. Urämie. Schwere Hypokapnie. 

0-1-0—1—0 Fall 87. Nierensklerose. Urämie. Schwerste Hypokapnie. 

Die Untersuchungen der Nierenfälle ergaben folgendes: 
Die akute Glomerulonephritis zeigt im schweren Zustand meist 
Hypokapnie, die aber mit der Besserung zurückgeht. Eine Be- 
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Ziehung zur Nierenfunktion scheint zu bestehen. Die chronische 
Nephritis zeigt sehr verschiedene Bilder. Vorwiegend fanden wir 
Hypokapnie verschiedenen Grades, gelegentlich aber auch Eukapnie. 
Fall 27 dagegen ist hyperkapnisch. 

Straub 1 ) hat aus diesem Verhalten den Begriff der ..Poikilo- 
pikrie“ der Nierenkranken hergeleitet. Wie die wechselwarmen 
Tiere in ihrer Körpertemperatur von der Außentemperatur ab¬ 
hängig sind, so ist nach ihm der seiner Ausscheidungsregulation 
beraubte Nierenkranke in seiner Blutreaktion abhängig von dem 
vorhandenen Überschuß an Basen oder Säuren. Aus dem klini¬ 
schen Verhalten läßt sich keine Erklärung der Hyperkapnie ab¬ 
leiten. Unser Fall mit Hyperkapnie zeigte schwere Niereninsufficienz. 

Unsere Nephrosen zeigten meist eine normale Blutacidität, 
gelegentlich geringe Hypokapnie. Ein Fall von Nephrose mit 
Gravidität im 8. Monat war an der unteren Grenze des Normalen, 
doch kann nach Hasselbalch und Gammeltoft 2 ) schon die 
Schwangerschaft allein zu Säuerung des Blutes führen. Unsere 
Amyloidfälle verhielten sich normal. Die Fälle von Schrumpf¬ 
niere zeigen verschiedene Grade der Säuerung des Blutes. Die 
höchsten Acidosewerte finden.sich bei ausgebrochener echter Urämie. 
Hier fanden wir höhere Blutaciditätswerte als beim Diabetes mit 
Acidose. 

Primäre Hypertonien verhielten sich normal. 

Aus diesen Untersuchungen unserer Nierenfälle läßt sich nun 
folgendes schließen: Bei schweren Nierenerkrankungen scheint in 
der Regel die aktuelle Reaktion des Blutes nach der sauren Seite 
hin verschoben zu sein, mit Ausnahme gewisser Fälle, die Hyper¬ 
kapnie zeigen. Bei schwerer Niereninsufficienz scheint die Säue¬ 
rung mit den genannten Ausnahmen stets der Funktionsstörung 
entsprechend aufzutreten, während bei leichteren Graden von In- 
sufflcienz ein Parallelismus schwerer festzustellen ist. Woher kommt 
nun diese Säuerung des Blutes? 

Während Straub und Schlayer 3 ) seinerzeit zu einer Aci- 
dosetheorie neigten, legten Begün und Münzer 4 ) Wert auf die 
Beobachtung, daß bei Nierenkranken die Ammoniakausscheidung 
oft vermindert sei. Bei Säuregabe zeigte der Nierenkranke eine 

1) H. Straub, Kongr. f. innere Med. 1921. Straub u. Meier, Biochem. 
Zeitsehr. 124, 1921, Dieselben, dieses Arch. 138, 1922. 

2) Hasselbalch u. Gammeltoft, Biochem. Zeitschr. 68, 1915. 

3) Straub u. Schlayer, Münchener med. Wochenschr. 11, 1912. 

4) Begun u. Münzer, Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. 20, 1919. 
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geringere Fähigkeit, die Säure durch Ammoniakausscheidung zu 
neutralisieren als der Gesunde. Es besteht danach eine relative 
Acidose durch Basenmangel, während die Acidose beim Diabetes 
auf Säureüberschuß beruht. Eine ähnliche Herabsetzund der 
Ammoniakbildung hat Hasselbalch 1 ) für das Höhenklima nach¬ 
gewiesen. Freilich stößt die Annahme des Basenmangels bei den 
Fällen von Hyperkapnie auf Schwierigkeiten. Ferner steht die 
Auffassung einer gehemmten Ammoniakbildung in einem merk¬ 
würdigen Gegensatz zu der alten Traube’schen Theorie der Ammoniak¬ 
vergiftung für die Urämie. Wenn auch diese Theorie besonders 
durch die Untersuchungen von Biedl und Win t erb erg 2 ) als 
widerlegt gelten kann, weil eben Ammoniakvermehrung im Blute 
für die Urämie kein feststehender Befund ist und selbst, wenn 
sich eine Vermehrung findet, diese nicht für eine letale Vergiftung 
ausreicht, so ist doch immerhin in den schweren Fällen von Ne¬ 
phritis eine gewisse Vermehrung des Ammoniaks im Blute nicht 
selten. 3 ) Dieser Befund ist natürlich schwer mit der verminderten 
Ammoniakbildung in Einklang zu bringen. Es ist ja auch in dem 
mit Harnstoff überschwemmten Organismus reichlich Gelegenheit 
zur Ammoniakbildung gegeben, zumal neuerdings sogar Vermutungen 
zur Annahme einer Urease im Urämikerblut aufgetaucht sind 
(Lublin). 4 ) Die Frage der Ammoniakbildung bei Nephritis und 
speziell Urämie bedarf jedenfalls noch einer gründlichen Erfor¬ 
schung. 

Die Untersuchungen von Straub und Meier 5 ) brachten eine 
Erklärung für die Änderung der aktuellen Blutreaktion bei der 
Nephritis, die auch die Fälle von Hyperkapnie verständlich macht. 
Wie schon hervorgehoben, sehen sie als Ursache die Funktions¬ 
störung der Nieren an, die das Basen-Säurengleichgewicht nicht 
mehr zu regulieren imstande sind. Sie fanden, wie das auch unsere 
Befunde ergeben, und Beckmann bei experimenteller Nieren¬ 
schädigung sah, daß bei schwerer Niereninsufficienz diese Störung 
stets zu finden ist, während sie bei leichteren Graden der übrigen 
Leistung des Organs nicht parallel geht. 

Es fragt sich nun, ob diese Ausscheidungsstörung allein die 
Säureanhäufung bedingt, oder ob auch eine endogene Säuerung 

1) Hasselbalch, Biochem. Zeitschr. 74, 1916. 

2) Biedl u. Winterberg-, Pflüger’s Arch. 88, 1901. 

3) H. Strauß, Zentralbl. f. inn. Med. 1922, Nr. 2. 

4) Lublin, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 92, 1922. 

5) H. Straub u. K. Meier, Biochem. Zeitschr. 124, 1921. 
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vorliegt. Straub und Meier lassen diese Frage noch offen. Es 
drängt sich aber die Frage auf, ob wir solche Umwälzungen, wie 
die Änderung der Blutreaktion wirklich allein auf eine Ausschei¬ 
dungsstörung der Nieren zurückführen sollen. Auch der Anstieg 
der Stickstoffschlacken im Blute bei Niereninsufficienz läßt sich 
nicht allein durch diese erklären, sondern wir müssen eine endo¬ 
gene Mehrbildung annehmen. 1 ) Analog dem Eiweißzerfall bei 
Nierenkrankeiten können wir uns eine Schädigung des Zellstoff¬ 
wechsels vorstellen, die zur Mehrproduktion saurer Produkte führt. 
Solche sauren Stoffe müssen freilich erst noch nachgewiesen werden, 
wie sie für den Diabetes nachgewiesen sind. Sie müßten schließ¬ 
lich auch zur Störung des wichtigsten Regulationsmechanismus des 
Blutes, nämlich der Erregbarkeit des Atemzentrums, führen, was 
Walter 2 ) schon 1877 in Schmiedebergs Laboratorium für experi¬ 
mentelle Säurevergiftung gezeigt hat. Einstweilen ist das aber 
noch Hypothese. 

Fragen wir nach der Bewertung der Messung der aktuellen 
Reaktion des Blutes, so müssen wir sagen, daß sie uns einen Ein¬ 
blick in einen sehr wichtigen Regulationsmechanismus des Organis¬ 
mus gibt. Wir sind aber heute bestrebt, uns nicht auf das Studium 
der Blutflüssigkeit zu beschränken, sondern auch nach dem Ver¬ 
halten der Gewebszellen zu fragen. Und da ist es denn wichtig 
zu wissen, daß uns die aktuelle Reaktion des Blutes keine Schlüsse 
über die Reaktion der Gewebe erlaubt. Freilich gibt es Methoden, 
die auch die aktuelle Reaktion der Gewebe messen. Michaelis 3 ) 
hat einen Kochextrakt der Organe untersucht. Eine noch feinere 
Methode haben Schade, Neukircli und Hai per t 4 ) aus¬ 
gearbeitet, wobei mit der Nadel ins Gewebe eingegangen wird. 
Aber bei allen diesen Methoden messen wir nur die aktuelle Reak¬ 
tion der Gewebsflüssigkeit. Das Verhalten der Zellkolloide, 
der eigentlichen Träger der Lebensvorgänge, messen wir nicht. 
Bei diesen handelt es sich vor allem um Beladung des Eiweiß mit 
Säure oder Alkali. Die Zellkolloide können z. B. reichlich mit 
Säure beladen sein, während die aktuelle Reaktion des Blutes noch 
normal ist. Selbst die Blutkolloide können sich ganz anders ver¬ 
halten als die Blutflüssigkeit. — Vielleicht würde uns in dieser 

1) Lax, Klia. Wochenschr. Nr. 3, 1923. 

2) Walter, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 7, 1877. 

3) Michaelis u. Kramsztyk, Bioch. Zeitschr. 62, 1914. 

4) Schade, Neukircli u. Halpert, Zeitschr. f. ges. exp. Med. 24, 1921. 
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Frage die ergänzende Messung der potentiellen Reaktion weiter¬ 
führen, wozu titrimetrische Methoden unter Benutzung geeigneter 
Indikatoren erforderlich wären. 

Zusammenfassung. 

Wir fanden bei unseren Untersuchungen: 

1. Für normale Fälle liegt Ph des Blutes zwischen 7,29 und 
7,37, Mittel 7,33. 

2. Bei schwerer kardialer Dekompensation kommt es öfters zu 
Hypokapnie. 

3. Die Acidität des Blutes bei Diabetes mellitus geht im 
wesentlichen der Acetonkörperausscheidung parallel. 

4. Schwere Nierenerkrankungen, besonders im urämischen 
Stadium, zeigen oft Säuerung des Blutes, doch kommt neben nor¬ 
malen Werten auch Hyperkapnie vor. 
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Aus der medizinischen Poliklinik Jena 
(Direktor: Prof. Dr. F. Lommel). 

Die osmotische Resistenz der Erythrocyten. *) 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Hans Simmel. 

I. Assistenten. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Die Resistenz der Erythrocyten, speziell die Fähigkeit mensch¬ 
licher roter Blutkörperchen, der hämolysierenden Wirkung von 
hypotonischen Salzlösungen einen gewissen Widerstand zu leisten, 
war schon 20 Jahre lang der Gegenstand vielfacher Untersuchungen 
gewesen, als 1900 auf dem internationalen medizinischen Kongreß 
Bezangon (1) die hierauf gerichteten Vorträge und Aussprachen 
dahin zusammenfaßte, daß ein positives Ergebnis überhaupt noch 
nicht vorläge. Der Grund dafür sei, daß das Untersuchungsver- 
fahren nicht einheitlich, vor allem aber, daß mancherlei technische 
Schwierigkeiten in allen bisher geübten Methoden noch nicht über¬ 
wunden seien. Seitdem ist viel über Resistenz gearbeitet worden, 
und trotz einiger „Ergebnisse“ begegnet man immer wieder der 
Klage über den vielen Aufwand, der so wenig Positives gebracht 
habe. Morawitz und Pratt (12) sprechen 1908 von „wechselnden 
und ungeklärten Befunden“, Pal tauf (13) 1912 von „mannig¬ 
fachen Schwankungen, welche einer Gesetzmäßigkeit entbehren“, 
Lommel (10) zeigte 1913 die Inkonstanz der bisher als regel¬ 
mäßig und pathognomonisch angenommenen Resistenzverminderung 
beim hämolytischen Ikterus. 1919 wies Gerhardt (4) auf die Ge¬ 
fahr diagnostischer Irrtümer hin, die sich aus unkritischer Über¬ 
bewertung der Resistenzprüfung ergeben können und 1922 betonen 
nicht nur Greenthal und 0’Donne 1 (5) das Fehlen von gesetz- 


1) Jenaer Habilitationsschrift, sehr stark gekürzt. 
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mäßigen Veränderungen, sondern einer der erfahrensten Forscher 
des Gebietes, Hamburger (6), erklärt aufs Neue, daß die klini¬ 
schen Resultate der Resistenzuntersuchungen keineswegs der auf¬ 
gewandten Arbeit entsprächen. 

Es liegt die Vermutung nahe, daß Fragestellung und Unter¬ 
suchungsmethode nicht aufeinander passen. Als Fragestellung sehe 
ich folgendes an: Welche Resistenz besitzen möglichst undenatu¬ 
rierte menschliche Erythrocyten gegenüber einem hypotonischen 
Milieu und welche Verschiebungen dieser Resistenz finden wir in 
Krankheitszuständen? Die Antwort auf diese Frage muß erstens 
die Tatsache der partiellen Hämolyse berücksichtigen. Unter 
irgendwelchen Einflüssen geben am Punkte der sog. minimalen 
Resistenz nicht alle Erythrocyten einer Suspension ein wenig von 
ihrem Hämoglobin ab, sondern einige Erythrocyten sind total hämo- 
lysiert, die anderen besitzen noch ihr ganzes Hämoglobin (Han- 
dovsky (7)). Die Grenzwerte minimale und maximale Resistenz 
schließen also einen Spielraum von größerer oder geringerer Breite 
(sog. Resistenzbreite) ein, innerhalb dessen wir erhebliche Ver¬ 
schiedenheiten im Resistenzvermögen' d£r einzelnen Blutkörperchen 
annehmen müssen („heterovitales System“ Handovsky (8)). Diese 
Mannigfaltigkeit kann natürlich nur durch eine Anzahl von 
Zahlenwerten einigermaßen ausreichend beschrieben werden. Ferner 
ist eine gewisse Denaturierung unvermeidlich, da nur in unge- 
rinnbar gemachtem Blut derartige quantitative Untersuchungen an 
Erythrocyten ausführbar sind, und bei jedem diesbezüglichen Ver¬ 
fahren müssen wir Nebenwirkungen auf die Blutkörperchen an¬ 
nehmen. Immerhin ist das Versetzen des Blutes mit Oxalaten, 
Fluoriden u. ä. ein so massiver Eingriff, daß eine feinere Prüfung 
des physikalisch-chemischen Zustandes der Erythrocyten hiervon 
unbedingt absehen muß. Ferner: eine Chlornatriumlösung mit 
einer geringeren Gefrierpunktserniedrigung als —0,56° ist für 
menschliche (und tierische) Zellen nicht ein hypotonisches, im 
übrigen aber physiologisches Milieu, sondern eine schon infolge 
ihrer einseitigen Zusammensetzung durchaus differente Zusatz¬ 
flüssigkeit. Diese auf allen Gebieten der klinischen Physiologie 
banale Tatsache ist gerade bezüglich der Resistenzbestimmungen 
erst ganz selten in Betracht gezogen worden. Snapper (16) (1912) 
betonte die Wichtigkeit eines Ca++Zusatzes, was Erich Meyer (11) 
in einer Kritik der Resistenzbestimmungen unterstreicht. Andere 
Schüler Hamburgers (Takei (17), Brinkmann und van 
Dam (2)) arbeiteten mit teilweise äquilibrierten Salzgemischen, 
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während Hamburger selbst (1922) Na 2 So 4 -Lösungen von ent¬ 
sprechender Konzentration als ebenso brauchbar empfiehlt. Daß 
schließlich die gesonderte Prüfung der Resistenz von „unge¬ 
waschenen“ und „gewaschenen“ Erythrocyten einmal Bedeutung 
gewinnen kann, ist nicht unwahrscheinlich. Solange aber der Ein¬ 
fluß des Waschens an sich nicht genauer bekannt ist — von dem 
Waschen in reiner NaCl-Lösung wissen wir jedenfalls, daß es einen 
erheblichen Eingriff darstellt, dessen Stärke und Richtung bezüg¬ 
lich der Erythrocytenresistenz aber noch unbestimmt, wahrschein¬ 
lich auch von Fall zu Fall wechselnd ist —, sollte vorerst davon 
abgesehen werden, um das Problem nicht weiter zu verwirren. 

Unter Berücksichtigung der hier angeführten Gesichtspunkte 
wählte ich folgende Technik: 

Als hypotonisches Milieu dienen Verdünnungen einer der Tyrode- 
resp. Normosalformel angenäherten Salzlösung von 8,2 g NaCl; 0,2 g 
KCl; 0,2 g MgCl 2 ; 0,2 g CaCl 2 ; 0,1 g NaH 2 P0 4 ; 0,05 g NaHCO g im 
Liter. Diese in ihrer osmotischen Konzentration (/\ — —0,56—0,57°) 
dem normalen Blutserum entsprechende Lösung wird als Einheit (1,0) 
bezeichnet und mit Wasser weitere Verdünnungen auf 0,7; 0,6; 0,5^ 
0,4; 0,3 (unter Umständen noch 0,2) hergestellt. Der osmotische Druck 
sinkt hierbei praktisch proportional der Konzentration, auch die Ver¬ 
änderung der H-b-Konzentration ist, da man sich sehr nahe dem Neutral¬ 
punkt befindet, zu vernachlässigen. Aus Fingerbeere oder Ohrläppchen 
wird mit Erythrocyten-Pipetten Blut aufgenommen, obige Lösungen als 
Zusatzflüssigkeit verwendet. Nach gutem Schütteln (hierbei wird auch 
defibriniert) bleiben die sechs Pipetten mindestens eine, höchstens zwei x ) 
Stunden bei Zimmertemperatur 1 2 ) liegen. Dann Auszählen der in jeder 
Lösung erhalten gebliebenen Erythrocyten in der Kammer. 3 ) Irrtümer 
durch „Schatten“ sind bei geeigneter Beleuchtung (evtl. Blende weiter 
öffnen!) leicht vermeidbar. 

Die Methode liefert also sechs Zahlenwerte mit der bei Erythrocyten- 
zählungen üblichen Genauigkeit (d. h. einem Versuchsfehler von wenigen 
Proz. bei Erythrocytenzahlen von einigen Millionen und nur prozentual 
wesentlich größerem Fehler, sobald nur noch wenige Tausend Erythro¬ 
cyten im ccm erhalten sind): die Vollzahl von Erythrocyten pro cmm 
des untersuchten Blutes und fünf weitere Zahlen, durch welche aus der 
Mannigfaltigkeit der ganz verschieden resistenten Erythrocyten eines Bluts- 

1) Störungsgefahr durch eventuelles Bakterienwachstum liegt nach so kurzer 
Zeit noch nicht vor. 

2) Die gesamte Untersuchung bei 37° durchzuführen ist praktisch unmöglich, 
Temperaturwechsel oder starkes Abkühlen (Eisschrank) besser zu vermeiden. 

3) Zur Bedeckung der Thoma-Zeiß-Zählkammer erwiesen sich mir quadra¬ 
tische geschliffene Deckgläser von 15 mm Kantenlänge als viel bequemer wie die 
üblichen von 24 mm, waren außerdem billiger. (Auf meine Veranlassung von 
der Firma Carl Zeiß, Jena, hergestellt.) 
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tropfens 6 „Gruppen“ ausgesondert werden. Die kontinuierlichen Über¬ 
gänge des biologischen Verhaltens fordern hier wie so oft eine willkür¬ 
liche Festsetzung und Zusammenfassung in gut umgrenzbare Stufen, die 
uns allein ein Abbild des wirklichen, in der ganzen Fülle seiner Einzel¬ 
heiten ungreifbaren Prozesses bieten können. 


Die Art der Verteilung der Erythrocyten einer Blutprobe in 
diese Gruppen bezeichne ich als das Resistenzbild und konnte 
als normalen Befund bei gesunden Erwachsenen folgendes fest¬ 
stellen. (Fig. 1—3.) 


fig-l. 


Z. 3. 4. 5. 


6. 7. 



Erläuterung: Die ganze Höhe der Stäbe bedeutet die Gesamtzahl der Erythro¬ 
cyten pro cmm. 1 Million = 25 mm, Skala am linken Rand des ersten Stabes. 
Die Schraffierung bezeichnet die Konzentrationen der Tyrode=Lösung, je dunkler, 
desto verdünnter. (Zahlenwerte s. ganz links bei Erklärung.) Die Zahl der in 
den einzelnen Lösungen noch erhaltenen Erythrocyten wird durch die obere Grenze 
der entsprechenden Schraffierung angegeben. O bezeichnet den Hämoglobin- 
wert nach Autenrieth und zwar entsprechen in diesem Maßstab 100% ,— 
5 Millionen Erythrocyten. (Skala rechts am Rand.) 


Bigitized by 


Original frcrn 

UNIVERSITY OF ILLINOIS AI 
URBANA-CHAMPAIGN 






















































































































































































































In den Verdünnungen 0,7 und 0,6 sind entweder keine oder 
nur eine geringe Anzahl von Erythrocyten hämolysiert (höchstens 
x / 2 Million resp. 10 °/ 0 ). Bei 0,5 (eine Lösung, die mit A = — ö,28° 
einer NaCl-Lösung von 0,46 °/ 0 im osmotischen Druck entspricht) 
ist ein erheblicher Teil der Erythrocyten, ein Fünftel bis die Hälfte, 
gelöst, also 1 / 2 — 4 / 5 erhalten. In 0,4 findet man nur mehr wenige 
Prozent (20000—200000 pro cmm) der Erythrocyten ungelöst, 
während in 0,3 überhaupt nur vereinzelte (d.h. 1000—10000 pro cmm) 
oder auch gar keine Erythrocyten nachzuweisen sind; diese letzte 
Lösung mit A = —0,17° hat den gleichen osmotischen Druck wie 
eine 0,28 °/ 0 NaCl-Lösung. 

Bei pathologischen Zuständen konnte ich folgende Verände¬ 
rungen des Resistenzbildes verzeichnen. 
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Im gewöhnlichen Ikterus (mechanischer, Stauungs-Ikterus) tritt 
die bekannte Resistenzsteigerung in der Weise hervor, daß noch 
bei 0,5 nur wenige oder gar keine Erythrocyten hämolysiert sind. 
Erythrocyten noch geringerer Resistenz nur vereinzelt beobachtet 
werden. Bei 0,4 ist noch fast die Hälfte bis gegen 2 / 3 aller Ery¬ 
throcyten erhalten und auch bei 0,3 findet sich noch eine merk¬ 
liche Zahl ungelöst, etwa 50000—500000, also ein bis mehrere 
Prozent der Yollzahl (P'ig. 5 u. 6). Es ergibt sich hiermit eine 
Verschiebung des ganzen Resistenzbildes ziemlich genau um eine 
Stufe, d. h. bei Ikterus sind in 0,4 etwa ebenso viele Erythrocyten 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 142 . Bd. 17 
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erhalten wie beim Normalen in 0,5 usw. Vergleicht man hier¬ 
mit die mit der Hamburger’schen Technik erhobenen Befände, so 
verzeichnen verschiedene Beobachter eine minimale Resistenz von 
0,32—0,38 % NaCl und maximale Resistenz von 0,24—0,28 % bei 
Ikterus gegenüber der Norm von 0,42—0,48% für minimale und 
0,32—0,36 % für maximale Resistenz. Diese Verschiebung um 
0,08—0,10 % NaCl stimmt sehr gut mit der von mir beobachteten 
Resistenzsteigerung um eine Stufe überein, da 0,1 meiner äquili¬ 
brierten Lösung einer Kochsalzlösung von ca. 0,09 % (ein Zehntel 
der isotonischen) bezüglich des osmotischen Druckes entspricht. 
Dagegen zeigte die ältere Technik nicht, in welcher Weise die 
einzelnen verschieden resistenten Erythrocyten sich beim Ikterus 
verändern. Folgende Beobachtung z. B.: 22jähr. Mann, Ikterus 
catarrhalis am zweiten Tage; Hämoglobin 96 %, Erythrocyten 
4,84 Mill.; bei 0,5 erhalten 4,76 Mill.; bei 0,4: 1,65; bei 0,3: 80000 
(Figur 7) widerlegt die von Limbeck’sche Theorie, daß bei Ikterus 
die labilen Erythrocyten zerstört würden, die resistenteren übrig 
blieben, wodurch die Resistenzsteigerung zustande käme. Eine 
Zerstörung von einem Drittel aller Erythrocyten und ihr Wieder¬ 
ersatz, noch dazu ohne Herabgehen des Färbeindex, in so kurzer Zeit 
wäre mit unseren sonstigen Kenntnissen über Blutmauserung nicht 
vereinbar. Vielmehr muß zum mindesten ein wesentlicher Teil 
der in der Blutbahn kreisenden Erythrocyten dortselbst infolge der 
Cholämie in ihrer Resistenz verändert worden sein. 

Ob gelegentlich beim Abklingen eines Ikterus eine Periode 
geminderter Resistenz eintritt (vgl. Holler (5)) ist noch nicht 
sicher gestellt. Einmal beobachtete ich bei einer 55 jährigen Frau 
bei einem seit 4 Wochen bestehenden und bereits abblassenden 
Ikterus niedrige Resistenz (bei 0,5 nur 0,71 Mill. erhalten), während 
5 Wochen später der Befund normal war. 

Hämolytischen Ikterus (familiäre hämolytische Anämie) konnte 
ich bisher in zwei Familien untersuchen. 

Familie I.: Der jetzt 36jähr. Vater war früher immer kränklich 
und ikterisch gewesen, bis die vor 8 Jahren erfolgte Milzexstirpation 
eine klinisch vollkommene Heilung gebracht hatte (Figur 8). Er hat 
jetzt 98 % Hb und 5,36 Mill. Erythrocyten, aber immer noch eine ver¬ 
minderte Resistenz: bei 0,7 und 0,6 sind nur 4,76 Mill.; bei 0,5: 1,24(1) 
Mill. Erythrocyten erhalten, bei 0,4 und 0,3 die normalen kleinen Zahlen. 
Fast genau das gleiche, aber auf die Hälfte verkleinerte Resistenzbild 
zeigt der 11 % jährige Sohn, ein blasses subikterisches Kind von sub¬ 
jektiv wechselndem Befinden (Figur 9): Erythrocyten 2,84 Mill. (bei 
59% Hb), davon erhalten: bei 0,7: 2,76 Mill.; 0,6: 2,67 Mill.; 0,5t 
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400 000 und bei 0,4 und 0,3 nur mehr vereinzelte. Röntgenbestrahlung 
der vergrößerten Milz brachte keinen Erfolg: nach vorübergehender 
Steigerung der Erythrocytenzahl nahm die Anämie vielmehr zu, die 
Resistenz sank noch tiefer. Sieben Wochen nach der Bestrahlung fand 
ich: Hb 46 °/ 0 , Erythrocyten 2,48 Mill. (in 1,0 und 0,7). Erhalten bei 
0,6: 720 000; 0,5: 80 000, bei 0,4 und 0,3 vereinzelte. 

Die gleiche ungünstige Wirkung der Milzbestrahlung zeigt eine 
Patientin der anderen Familie: Frau K., 33 Jahre alt, ist angeblich erst 
seit der Geburt ihres Kindes (vor 9 Jahren) zeitweise ikterisch. Sie hat 
erhebliche, langsam zunehmende Beschwerden von ihrer großen Milz. 
Resistenzbild am 11. VII. 22 (Figur 11): Erythrocyten 3,88 Mill. (bei 
63% Hb); erhalten in 0,7: 3,04 Mill.; 0,6: 2,6 Mill.; 0,5: 494 000; 
0,4: 40000; 0,3 vereinzelte. Röntgenbestrahlung (20. VII., 2 Felder 
zu je 250 Fürstenau) ergibt am 9. VIII.: Hämoglobin 56 %, Erythro¬ 
cyten 3,06 Mill.; erhalten bei 0,7: 2,96; bei 0,6: 1,76 Mill.; bei 0,5: 
500000; bei 0,4 und 0,3 vereinzelte. Exstirpation der Milz (Professor 
Magnus, Chir. Klinik, Jena) bringt sofort Steigerung von Hämoglobin 
und Erythrocyten bei vorerst weiter fallender Resistenz: 15. VIII. 
(4 Tage post op.) Hämoglobin 65 %, Erythrocyten 3,88 Mill.; erhalten 
bei 0,7: 3,36; bei 0,6: 1,62; bei 0,5: 80 000; bei 0,4 vereinzelte. Das 
Allgemeinbefinden bessert sich sehr rasch, die Resistenz ändert sich in 
den ersten Wochen wenig, nach der 3. Woche merklich. Nach 6 Wochen 
ist bei 81 % Hämoglobin und 4,84 Mill. Erythrocyten auch die Resistenz 
über den Anfangsbefund hinaus gebessert, 10 Wochen post op. fand 
ich (Figur 12): Hämoglobin 84%, Erythrocyten 4,84 Mill.; davon 
erhalten bei 0,6: 4,68 Mill.; bei 0,5: 1,12 Mill.; bei 0,4: 200 000; 
bei 0,3 einzelne. Der Befund ist also der Norm wesentlich näher ge¬ 
rückt, aber keineswegs normal; er zeigt größte Ähnlichkeit mit dem 
Resistenzbild des erwähnten Patienten I. (Vater, Figur 8) 8 Jahre nach 
Milzexstirpation. In der Familie K. konnte ich ferner die Tochter der 
besprochenen Patientin untersuchen: 9jähr. etwas blaß-gelbliches sonst 
gesundes Mädchen mit Milztumor. Das Resistenzbild (Figur 10) sieht 
etwas anders aus als bei dem lljähr. Kinde I. und zeigt große Ähn¬ 
lichkeit mit dem mütterlichen Befunde bei der ersten Untersuchung: 
Hb 59%, Erythrocyten 4,56 Mill.; davon resistent bei 0,7: 3,16 Mill.; 
bei 0,6: 2,76 Mill.; bei 0,5: 120000; bei 0,4 und 0,3 vereinzelte. 
Einen bemerkenswerten Befund konnte ich schließlich bei der Mutter der 
Patientin K. erheben: die 75jährige, trotz zahlreicher Partus wohlkon¬ 
servierte Frau ist angeblich stets gesund und nie gelbsüchtig gewesen. 
Ihre Erythrocytenresistenz erweist sich aber als herabgesetzt (Figur 13): 
Hb 78%, Erythrocyten 4,65 Mill.; davon erhalten bei 0,7 und 0,6: 
3,9 Mill.; bei 0,5: 1,24 Mill.(!); bei 0,4: 40 000; bei 0,3 einzelne. 

Ans diesen Beobachtungen, insbesondere auch der Resistenz- 
Verminderung bei der klinisch ganz gesunden alten Frau, deren 
Nachkommen erst eine manifeste Störung zeigen, ist mit Sicherheit 
zu entnehmen, daß die herabgesetzte Erythrocytenresistenz bei 
hämolytischem Ikterus ein wesentliches und nicht ein bedeu- 
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tungsloses sekundäres Symptom ist. Auch die etwas verschiedenen 
familiären Typen der Resistenzbilder zeigen, daß hier eine im Erb¬ 
gang charakteristisch wiederkehrende Abweichung vorliegt (vgl. 
Figur 8/9 und 10/11). 

Von anderen Blutkrankheiten seien zunächst die primären 
Störungen des roten Blutbildes besprochen. 

Ein Fall von typischer Anaemia perniciosa Biermer bei einem 
33 jährigen Fräulein Kü. wurde über 5 Monate lang beobachtet und das 
Resistenzbild alle paar Tage (im ganzen 44 mal) bestimmt. Anfangs 
zeigte es: Hb 13 °/ 0 , Erythrocyten 660000, davon erhalten bei 0,7: 
620000; bei 0,6: 560 000; bei 0,5: 420 000; bei 0,4: 20 000, also ein 
stark verkleinertes, aber sonst normales Resistenzbild. Nach Anlegung 
einer Ileostomie (Prof. Gruleke, Chir. Klinik, Jena) am untersten Dünn¬ 
darm sank die Resistenz etwas, um auch während der nun folgenden 
Besserung von Allgemeinzustand und Blutbefund (Figur 14) im ganzen 
bei subnormalen "Werten stehen zu bleiben. Fünf Wochen nach der 
Operation (18. V.) waren 38 °/ 0 Hb und 1,85 Mill. Erythrocyten zu ver¬ 
zeichnen, darunter erhielten sich bei 0,7: 1,50 Mill.; 0,6: 940000; 0,5: 
240 000; 0,4 und 0,3 : 2000—3000. Die Besserung führt bis auf 54 °/ 0 Hb 
und 2,26 Mill. Erythroc. Dann tritt Verschlechterung ein, die weder durch 
subkutane Blutinjektionen noch durch ein „Anti-Perniciosa-Serum“ *) auf¬ 
zuhalten ist (Figur 15) und zum Exitus führt. 

Im großen ganzen ist zu sagen, daß das Resistenzbild der Per¬ 
niciosa auffallend wenig Abweichungen von der Norm zeigt, daß 
aber in Zeiten der Remission eher etwas niedrige (Figur 14), in 
Zeiten der Verschlechterung eher etwas höhere Werte (Figur 15) 
gefunden wurden. Normoblasten und Megaloblasten waren am 
reichlichsten in der Periode niedriger Resistenz zu finden. 

Zwei andere einige Monate vor dem Tode untersuchte Fälle 
von Biermer’scher Anämie hatten ziemlich hohe Resistenzwerte, 
besonders bei 0,4 reichlich erhaltene Erythrocyten. Bei dem einen 
sah ich 6 Wochen vor dem Tod Abfall der Resistenz, die Obduk¬ 
tion ergab etwas hypoplastisches Knochenmark. Auch ein anderer 
Fall von aplastischer Anämie zeigte neben etwas viel hochresistenten 
Erythrocyten eine ausgesprochene Vermehrung der wenig resistenten 
Gruppen. 

Diese Beobachtungen scheinen darauf zu deuten, daß bei ver¬ 
schiedenen Verlaufsformen der perniziösen Anämie die jungen 
Erythrocyten einmal relativ höhere, ein andermal niedere Resistenz 
haben können. 


1) Von Herrn Priv.-Doz. Dr. R. Seyderhelm -Göttingen freundlicherweise 
zur Verfügung gestellt. 
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Ein sehr eigenartiges Resistenzbild konnte ich bei der Chlorose 
erheben. Während normalerweise die bei 0,5 resistenten aber in 
0,4 gelösten Erythrocyten die Hauptmenge der Erythrocyten aus¬ 
machen, sehen wir hier eine Zunahme sowohl der resistenteren wie 
der weniger resistenten, mit erheblicher Verminderung (Figur 16), 
unter Umständen sogar bis zum völligen Ausfall, der erwähnten 
„Mittelsorte“, z. B. Frl. Ma., 16 Jahre alt. Typische Chlorose. 
Hb 47%. Erythroc. 3,76 Mill. Davon erhalten: bei 0,7 und 0,6: 
3,44 Mill.; bei 0,5 und ebenfalls bei 0,4: 1,28 Mill.; bei 0,3: 80000 
(Figur 17). Im Verlauf erfolgreicher Behandlung geht die Zahl 
der wenig resistenten Zellen relativ zurück, so daß ein nicht mehr 
so markantes Bild (nur Resistenzsteigerung) resultiert; das gleiche 
sah ich bei einem Falle ganz protrahierter, jahrelang ohne rechten 
Erfolg behandelter Chlorose. Auch hier wurde später ein fast 
normaler Resistenzbefund erhoben mit nur noch angedeuteter 
Steigerung. 

Von primären Erythrocytosen konnte ich bisher drei Fälle von 
Polycythaemia vera untersuchen. Der 67 Jahre alte Patient Mau. 
war mit 140% Hb, 9,5 Mill. Erythrocyten und Hypertonie in Be¬ 
handlung gekommen. Unter ausgiebiger Röntgentiefenbestrahlung 
des Knochenmarks war vollkommene Heilung eingetreten. Patient 
wurde weiter beobachtet und zeigte % Jahre nachdem der Blut¬ 
befund normal geworden war auch ein normales Resistenzbild bei 
5 Mill. Erythrocyten und 90 % Hb. Nach einigen weiteren Monaten 
begann ein Recidiv sich bemerkbar zu machen, mit folgendem Be¬ 
fund (Figur 18): Hb 89%, Erythrocyten 6,49 Mill. Davon er¬ 
halten bei 0,7: 6,08 Mill.; 0,6: 5,36 Mill.; 0,5: 3,72 Mill.; 0,4: 120000; 
0,3 vereinzelte. Nach 9 Wochen nichts wesentlich anderes. Es 
liegt also hier und ebenso in den anderen Fällen ein vergrößertes, 
aber im übrigen durchaus normales Resistenzbild vor. — 

Schultz und Charlton (15) hatten die Beobachtung ge¬ 
macht, daß (bei Hamburger’s Technik) die Resistenzbreite um 
so größer ist, je konzentrierter die Erythrocytenaufschwemmung in 
der NaCl-Lösung gewählt wird. Mit der Vermehrung der Erythro¬ 
cyten überhaupt Wird ja die Zahl derer gesteigert, die durch ihre 
sehr niedrige resp. sehr hohe Resistenz die Grenzwerte minimale 
und maximale Resistenz bedingen und erkennbar machen. Da wir 
bei polycythämischem Blut eine entsprechende Vermehrung der 
Erythrocyten in der Volumeinheit haben, so kann auch bei ganz 
normalem Resistenzbild eine scheinbar erhöhte Resistenzbreite (nach 
Hamburger) gefunden werden — wobei dahingestellt bleibt, ob 




262 


Simmel 


in anderen Fällen von Polyglobulie die Resistenzbreite wirklich 
erhöht ist. 

Eine sicher sekundäre Polycythämie durch Vitium cordis 
zeigte bei einem 20jährigen Mann (6 Mill. Erythrocyten) ver¬ 
größertes Resistenzbild, mit leichter Resistenz Vermehrung. Wesent¬ 
lich stärker trat dies bei einer 58jährigen Frau mit chronischer 
eardialer Stauung mäßigen Grades (kein Ikterus!) hervor (Fig. 19). 
Eine momentane Einwirkung venöser Stauung auf die Resistenz 
der Erythrocyten beim Gesunden findet nicht statt: nach ener¬ 
gischer Stauung des Armes während 10 Minuten ist das Resistenz¬ 
bild einer Blutprobe aus der Fingerbeere völlig identisch mit dem 
der Kontrolle. Es ist dies methodisch wichtig, weil es zeigt, daß 
eine bei der Blutentnahme etwa unachtsamer Weise bewirkte Stau¬ 
ung keinen Einfluß auf das Resistenzbild ausübt. 

Daß bei „sekundärer Anämie“ von früheren Untersuchern so 
durchaus widerspruchsvolle Resistenzwerte gefunden wurden, muß 
aus der Verschiedenartigkeit der diesem Symptom zugrunde liegen¬ 
den Krankheiten erklärt werden und erfordert eine besondere Dar¬ 
stellung mehrerer hierher gehöriger Typen, ohne daß hier schon 
eine vollständige Übersicht gegeben werden könnte. 

Eine akute Blutung, z. B. eine reichliche Magenblutung, zeigt 
in den ersten Tagen den von vornherein zu erwartenden Befund: 
Verkleinerung des sonst normalen Resistenzbildes. Handelt es sich 
um einen langsamer verlaufenden Blutverlust, so findet man schon 
nach relativ kurzer Zeit eine leicht erhöhte Resistenz; z. B. Frl. L., 
16 Jahre alt, Zahnfleischblutung von siebentägiger Dauer (Fig. 20). 
Hb 61 °/ 0 , Erythrocyten 3,34 Mill., davon bei 0,5 noch 2,84, also 
6 / 7 erhalten. In sehr ausgeprägtem Maße zeigen dagegen 
Resistenzerhöhung die ganz chronisch, Monate bis Jahre lang ver¬ 
laufenden Blutungsanämien, speziell die aus dem Verdauungskanal 
stammenden. Bei Patient Sp. war eine seit langem bestehende 
Hämorrhoidalblutung operativ gestillt worden (— ich konnte den 
Patienten in der Chirurgischen Klinik mehrfach untersuchen —). 
Das kurz nach der Operation erhobene Resistenzbild war dies: 
Hb 16 °/ 0 , Erythrocyten 1,82 Mill.; davon erhalten bei 0,5: 1,47 Mill.; 
bei 0,4: 660000; bei 0,3: 60000. Der Befund näherte sich mit 
fortschreitender Besserung der Norm. 

Auch wenn die Blutung eine so langsame ist, daß es zu keiner 
Anämie kommt, weil die Blutneubildung den Verlust z. B. aus 
einem Ulcus ventriculi kompensiert, tritt die Resistenzsteigerung 
oft in beträchtlichem Maße auf. Ein Beispiel dafür (Figur 21): 
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Herr Sch., 51 Jahre, seit vielen Jahren magenkrank. Hb 85%, 
Erythrocyten 4,3 Mill.; davon erhalten bei 0,5: 3,52 Mill.; bei 0,4: 
1,04 Mill.(!); bei 0,3 vereinzelte. Operation (Chir. Klinik, Dr. Smidt) 
ergibt 4 teils frische, teils ältere Ulcera am Pylorus. 

Die Resistenzsteigerung bei chronisch blutenden Affektionen 
des Magen-Darmkanals ist es wohl, die zu der mehrfach vertretenen 
Behauptung geführt, eine Resistenzsteigerung sei typisch und 
differential-diagnostisch wichtig für die Erkennung des Carcinoms im 
Bereich des Verdauungstraktus. Auch ich habe diese Resistenz¬ 
vermehrung in einer Reihe von Krebsfällen gesehen (z. B. Figur 22) 
— aber die Resistenzbilder sind von den oben geschilderten, die 
bei benignen Erkrankungen beobachtet werden, nicht zu unter¬ 
scheiden. Nun ist der Färbeindex in den Fällen von Carcinom 
häufig niedriger als bei chronischem Ulcus. Daher wird unter 
Verwendung der Hamburger’schen Methode die Hämolyse in 
diesen Fällen von Ulcus früher makroskopisch erkennbar werden als 
bei den Carcinomfällen; weil, wie schon vermerkt, von schwächer Hb- 
haltigen Erythrocyten eine größere Menge gelöst werden muß, um 
den gleichen Farbenton zu geben. Infolgedessen ist die minimale 
Resistenz beim Carcinom scheinbar erhöht; für die Differential¬ 
diagnose z. B. gegenüber einem Ulcus, das ja gerade so gut gelegent¬ 
lich eine hypochrome Anämie hervorruft, ist aber nichts gewonnen. 1 ) 

Bei der im Gefolge von Leukämien auftretenden Anämie scheint 
eine leichte Resistenzsteigerung durch relative Vermehrung der 
resistentesten Zellen häufig zu sein, doch ist das Beobachtungs¬ 
material noch nicht hinreichend groß. 

Im Gegensatz dazu konnte ich bei leichten Anämien, wie sie 
bei Erschöpfungszuständen und Ähnlichem bestehen, mehrfach 
Resistenzverminderung geringen Grades beobachten, so daß be¬ 
sonders bei 0,5 nicht die Hälfte oder mehr, sondern nur ein Viertel 
bis ein Drittel der Erythrocyten erhalten waren (z. B. Figur 23). 

Überblickt man die hier bei verschiedenartigen Anämien be¬ 
schriebenen Befunde, so muß man sich entschließen, die Beziehungen 
zwischen Resistenz und Alter der Erythrocyten nicht mit der ein¬ 
fachen Formel abzuschließen: Junge Erythrocyten sind resistenter 
als alte. Wenn dies auch häufig der Fall sein mag, so scheint 
das osmotische Verhalten der jungen Erythrocyten von den je¬ 
weiligen Bedingungen der Neubildung und Ausschwemmung abzu¬ 
hängen — Zusammenhänge, die noch der Klärung bedürfen. Dies- 


1) Ein Oberflächenkrebs (Ca. penis) zeigte völlig normales Resistenzbild. 
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bezügliche Untersuchungen auch am gift-anämischen Tier sind noch 
nicht abgeschlossen. 

Die bei Diabetes, speziell im Coma angegebene Resistenz¬ 
minderung (Chalier (3)) versuchte ich nachzuprüfen. Während' 
ein 58 jähriger Mann mit Spuren Aceton im Harn ein normales 
Resistenzbild aufwies, sah ich bei einem 15jährigen mit starker 
Acidose eine merkliche Herabsetzung der Resistenz durch Ver¬ 
minderung der bei 0,5 erhaltenen Erythrocyten auf ein Viertel der 
Gesamtzahl. 

Eine Resistenzherabsetzung sah ich ferner bei einem im übrigen 
gesunden 20jährigen Manne mit Serumkrankheit; ich ergänze hier, 
daß die oben (S. 260) beschriebene perniziöse Anämie auch bei 
einer interkurrenten Serumkrankheit Resistenzabfall zeigte. 

Ein Fall von Hämophilie*) zeigte normales Resistenzbild, eine 
Hämophilieüberträgerin (Tochter und Mutter blutender Männer) 
ergab ein sehr eigenartiges Bild (Fig. 4): Sämtliche 4,76 Mill. 
Erythrocyten sind noch bei 0,5 erhalten, bei 0,4 nur eine normale 
kleine Zahl (160000). Auch in einem zweiten Fall bot die Mutter 
eines hämophilen Knaben ein fast gleiches Resistenzbild. 

Unter Weglassung einiger, noch weiter zu stützender Befunde 
ergibt sich folgendes als 

Zusammenfassung: 

1. Das Unbefriedigende der Ergebnisse und die Widersprüche 
vieler Einzelbefunde bei den bisherigen Untersuchungen über die 
osmotische Resistenz der Erythrocyten ist nicht nur durch die 
Uneinheitlichkeit der Technik, sondern auch durch grundsätzliche 
Fehler der üblichen Methoden zu erklären. 

2. Es wird eine Methode angegeben und begründet, welche die 
Resistenz möglichst undenaturierter Erythrocyten in einem hypo¬ 
tonischen, aber äquilibrierten Milieu zahlenmäßig zu verfolgen ge¬ 
stattet und aus der Einteilung der Erythrocyten in verschieden 
resistente Gruppen ein Resistenzbild gewinnen läßt. 

3. Die Methode ergibt keine Widersprüche mit den wenigen 
schon früher sicher beobachteten und bestätigten Verschiebungen 
der Resistenz bei gewissen Krankheiten (Stauungsikterus; hämo¬ 
lytischer Ikterus; z. T. Magen-Darmkarzinom). 

4. Die Resistenzsteigerung beim Stauungsikterus beruht nicht 


1) Lit. Rosin (14), der verminderte Resistenz fand. 
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auf einem Ausfall der wenig resistenten Gruppen, sondern auf einer 
Zustandsänderung aller Erythrocyten. 

5. Beim familiären hämolytischen Ikterus können für einzelne 
Familien charakteristische Resistenzbilder gefunden werden. Dem 
nach Milzexstirpation veränderten, aber abnorm bleibenden Resi¬ 
stenzbild kann das Resistenzbild Gesunder, als Konduktoren 
dienender Familienmitglieder ähnlich sein. Röntgenbestrahlung 
der Milz bewirkt beim hämolytischen Ikterus noch weiteren Abfall 
der Resistenz. 

6. Bei perniziöser Anämie kann sowohl ein normales, wenn 
auch stark verkleinertes Resistenzbild gefunden werden als auch 
mäßige Veränderung der Resistenz in beiden Richtungen. 

7. Chlorose zeigt Zunahme sowohl der sehr hoch wie der sehr 
niedrig resistenten Erythrocyten auf Kosten der mittleren Gruppe. 

8. Genuine Polycythämie kann ein einfach vergrößertes, sonst 
normales Resistenzbild zeigen; bei Polyglobulie durch Stauung 
treten die resistenten Erythrocyten stärker hervor. 

9. Frische Blutungsanämie ergibt verkleinertes, sonst normales 
Resistenzbild. Bei subakuter Blutung nimmt die Resistenz zu, am 
stärksten bei ganz chronischen Blutungen, auch wenn diese gar 
nicht zu einer Anämie führen. 

10. Junge Erythrocyten sind nicht immer resistenter als alte. 

11. Die Resistenzsteigerung ergibt kein zuverlässig differential¬ 
diagnostisches Merkmal zwischen benignen Magen-Darmerkran¬ 
kungen und malignen Tumoren des Verdauungskanals. 

12. Erschöpfungszustände mit leichter Anämie zeigen mehrfach 
Verminderung der resistenten Erythrocyten. 
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Aus dem Physiologischen Institut der Universität Hamburg. 

(Vorstand: Prof. Kestner.) 

Gaswechseluntersuchungen bei Fettsucht. 

II. Mitteilung. 

Von 

ßahel Plaut. 

In einer vorigen Arbeit x ) habe ich über einen charakteristischen 
Unterschied im Verhalten des Gaswechsels bei der thyreogenen 
und bei der hypophysären Fettsucht berichtet. Bei der thyreogenen 
Fettsucht ist der Grundumsatz herabgesetzt, die spezifisch dyna¬ 
mische Wirkung der Nahrung normal; bei der hypophysären Fett¬ 
sucht ist der Grundumsatz normal, die spez. dynam. Wirkung herab¬ 
gesetzt. Eine herabgesetzte spez. dynam. Wirkung fand sich näm¬ 
lich regelmäßig in solchen Fällen, wo eine organische Erkrankung 
der Hypophysis klinisch nachgewiesen war (Hirntumor, Hydroce- 
phalus, Dystrophia adiposo genitalis, hypophysäre Kachexie). Dann 
aber auch in zahlreichen Fällen von konstitutioneller Fettsucht, 
wo nur einzelne Symptome oder überhaupt nichts Charakteristisches 
auf die Hypophyse hin wies. Ich glaubte aus dem typischen Ver¬ 
halten des Gaswechsels schließen zu dürfen, daß auch in diesen 
Fällen die Fettsucht auf einer Unterfunktion der Hypophyse beruhe. 

Den Zusammenhang von Hypophyse und spez. dynam. Wirkung 
hat nachher Knipping 1 2 ) im Tierversuch bestätigt. Er fand bei 
2 Hunden, denen er die Hypophyse exstirpiert hatte, eine relativ 
niedrige spez. dynam. Wirkung. Nach Zuführung eines Hypophysen¬ 
vorderlappenpräparats (Präphyson) stieg sie auf normale Werte. 
Knipping hat ferner meinen 21 Fällen von hypophysärer Fett¬ 
sucht 15 neue hinzugefügt, bei denen sich mein Befund bestätigte. 

Inzwischen ist das Material weiter angewachsen, und bei der 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 139, S. 285; 1922. Deutsche med. 
Wochenschr. Nr. 42, 1922. 

2) Deutsche med. Wochenschr. Nr. 1, 1923. 
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Durchsicht ergeben sich nicht nur Bestätigungen des früheren 
Resultats, sondern auch weitere Erkenntnisse über das Verhalten 
des normalen und des pathologisch veränderten Gaswechsels. 

I. Bemerkungen zum normalen Gaswechsel, 
a) Grundumsatz. 

Die ausgezeichnete Übereinstimmung der mit dem Respirations- 
Apparat von Benedict erhaltenen Werte für den Grundumsatz 
mit den „Praediction Tables“ von Harris und Benedict 1 ) ist 
schon in der vorigen Arbeit hervorgehoben, und auch von anderer 
Seite gewürdigt worden. Die Übereinstimmung gilt aber nicht nur 
für das Bereich, für das die Tafeln bestimmt sind (25—100 kg, 
1,50—2 m), sondern die Erfahrung lehrt, daß auch bei abnormen 
Körpergrößen und Gewichten die Formeln, nach denen Benedict’s 
Tafeln aufgestellt sind, noch gelten, und man durch Extrapolation 
aus den Tafeln den Sollumsatz berechnen kann. Als Beispiel führe 
ich 3 Fälle von Zwergwuchs ohne endokrine Störung an. 


Tabelle I. Zwergwuchs. 




Gaswecbsel 

Grundumsatz 

Spez. 


Nr.| 

Name, Diagnose, 
Alter, Gew., Größe 

ccm 

pro Minute 

Sollumsatz 
n. Benedict 
kal. 

dyn. 

Wirkung 

Ol 

Io 

Be¬ 

merkungen 


o 2 

co 2 

RQ 

1 

Herr K., Genuiner 
Zwergwuchs. 

31J., 34,6 kg, 1,35 m 

160 

136 

0,8 

1121 

1UU8 

27 

KeineZeichen 
v. endokriner 
Störung 

2 

Frau J., Wachs¬ 
tumsstörung der 
Beine aus un¬ 
bekannter Ursache. 
51J., 55,5 kg., l,31:in 

160 

157 

0,98 

1160 

1186 

26 

n 

3 

Herr R., Kypho¬ 
skoliose, Rachitis. 
22 J., 38 kg, 1,35 m 

179 

1 

— 

1136 

1116 

| 

24 



Es ist gesagt worden, daß die Benedict’schen Tafeln nur bis 
zum Alter von 40 Jahren genau sind (Lusk 2 )). Ich habe bisher 
bis zu 68 Jahren eine gute Übereinstimmung gefunden. Wenn ich 


1) Biometrie Study of Basal Metabolism in Man. Carnegie Inst, of 
Washington Publ. 279, 1919. 

2) Zit. n. Ber. ü. d. ges. Physiologie 1922. 
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den Durchschnitt der Abweichung meiner Zahlen von den Praediction 
Tables in den verschiedenen Lebensaltern berechne, so ergibt sich für 
Frauen eine durchschnittliche Steigerung zwischen 40 und 50 Jahren. 

18—29 Jahre (Durchschnitt aus 28 Versuchen) Abweichung —0,7 %, 
30—39 Jahre (Durchschnitt aus 17 Versuchen) —0,7 °/ 0 , 40—49 Jahre 
(Durchschnitt aus 10 Versuchen) —2,9 °/ 0 , 50—70 Jahre (Durchschnitt 
aus 8 Versuchen) — 1,1 %. 

Ich erwähne dies nur, weil auch Benedict bei seinem großen 
Material einen Anstieg des Gaswechsels bei Frauen zwischen 42 und 47, 
bei Männern zwischen 50 und 57 Jahren gefunden, aber in den 
Tafeln nicht berücksichtigt hat. 

Bisher fehlten Normalzahlen für das Kindesalter. Diese Lücke 
hat jetzt Tal bot 1 ) ausgefüllt. Da mir seine Zahlen bis jetzt 
nicht zugänglich waren, habe ich nach 26 gesunden Kindern, von 
10 — 15 Jahren, die im Laufe der Zeit zur Untersuchung gekommen 
waren, eine Durchschnittskurve gezeichnet, und mit dieser Norm 
die pathologischen Fälle verglichen. Für Jugendliche von 15—21 
Jahren und für Mädchen kann man die Tafeln von Benedict 
für Erwachsene extrapolieren. Denn der erhöhte Stoffwechsel des 
Kindes ist nur beim männlichen Geschlecht deutlich und hört um 
die Pubertätszeit ziemlich plötzlich auf (Olmstead, Barr und 
d u B o i s 2 )). Die Vergleichszahlen für Kinder sind also im folgenden 
den provisorisch verlängerten Praediction Tables entnommen. Sie 
stimmen, wie ich nachträglich sehe, gut mit den neuen Kinder¬ 
zahlen von Talbot überein. Nur, daß der Stoffwechsel nach 
unserem Material bedeutend stärker mit der Körperlänge zunimmt, 
als es nach Talbot’s Zahlen der Fall ist. 3 ) 

b) Spezifisch dynamische Wirkung. 

In meiner vorigen Arbeit habe ich für die Steigerung des 
Gaswechsels nach einem in bestimmter Weise zusammengesetzten 
Frühstück für den normalen Menschen 20—40% vom Grundum¬ 
satz angegeben. Die Werte waren an gut genährten Erwachsenen 
gewonnen. Wenn man aber die spez. dynam. Wirkung diagnostisch 
verwenden will, muß man das Kubner’sche Gesetz bedenken, daß 
man eine spez. dynam. Wirkung nur erwarten kann, wenn der 
Organismus im Stickstoff Gleichgewicht ist. Man darf bei schlecht 
genährten oder kachektischen Personen keine Schlüsse aus der 

1) Americ. journ. of diseas. of child. Bd. 21, 1921. 

2) Arch. of. intern. Med. Vol. XXI, S. 621, 1918. 

3) Die Zahlen werden demnächst in einem vom Reichsgesundheitsamt heraus¬ 
gegebenen Buch veröffentlicht werden. 
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spez. dynam. Wirkung ziehen. Beim Säugling haben Rubner und 
Heubner 1 ) keine spez. dynam. Wirkung nach weisen können. 
Knipping 2 ) hat bei Schwangeren vom 5. Monat bis kurz vor 
der Geburt die spez. dynam. Wirkung herabgesetzt gefunden. Es 
handelt sich zweifellos um einen erhöhten Stickstoifbedarf zum Auf¬ 
bau des Kindes, des Uterus, der Placenta, der Brustdrüsen. Es 
liegt kein Grund vor, wie Knipping es tut, andere Faktoren an¬ 
zunehmen, als sie bei allen Zuständen von erhöhtem Eiweißbedarf 
wirksam sind. Natürlich steht der Vermutung nichts im Wege, 
daß, wie ich es auch in der vorigen Arbeit angenommen habe, die 
Hypophyse bei all diesen Zuständen das regulierende Organ für 
die spezifisch dynamische Wirkung sei. Bewiesen ist es aber nicht. 

Auch beim älteren Kinde ist nach unseren neueren Unter¬ 
suchungen die spez. dynam. Wirkung niedriger als bei Erwachsenen. 
Bei 13 gesunden, zum großen Teil nicht unterernährten, Volks¬ 
schulkindern von 10—11 Jahren fand ich eine spez. dynam. Wirkung 
von durchschnittlich 17 %, im niedrigsten Fall 11, im höchsten 22 °/ 0 . 
Lehmann fand bei 3 wohlhabenden Kindern im gleichen Alter 
17, 18 und 22 %, dagegen bei Kindern von über 12 Jahren Werte 
zwischen 20 und 30 % wie bei Erwachsenen. Dieser Befund stimmt 
mit einer Untersuchung von Ruotsalainen 3 ) über den Eiweiß¬ 
stoffwechsel zweier Knaben im Alter von 9 % Jahren überein. Er 
gab den Kindern eine an Eiweiß, Fett und Kohlehydrat reichliche 
Kost, bei der sie Zunahmen, und fügte dieser dann noch 70 g 
Eiweiß hinzu. Während bei Erwachsenen ein solcher Überschuß 
als Luxuskonsumption verbrannt zu werden pflegt, wurde er von 
den Kindern zurückgehalten. 

Man muß zwar bedenken, daß heutzutage die wenigsten Kinder 
wirklich gut genährt sind. Trotzdem geht aus diesen Versuchen 
hervor, daß bei Kindern unter 12 Jahren eine spez. dynam. Wirkung 
zwischen 14 und 20% noch durchaus physiologisch ist; wenn sie 
auch bei reichlicher Ernährung höher sein mag. Man muß also 
äußerst vorsichtig sein, wenn man die spez. dynam. Wirkung bei 
Kindern diagnostisch verwenden will. 

Im Alter bleibt, solange der Ernährungs- und Kräftezustand 
in Ordnung ist, die spez. dynam. Wirkung unverändert. Wenigstens 
.soweit meine wenigen Versuche an älteren Leuten eine Verallge- 


1) Zeitschr. f. Biol. Bd. 38, 1899. 

2) Arch. f. Gyn. Bd. 116, 1923. 

3) Skand. Arch. f. Phys. Bd. 41, 1921. 
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meinerung erlauben. Bei einer 68jährigen Frau war die spez. 
dynam. Wirkung 24 °/ 0 . 

II. Fettsucht. 

a) Hypophysäre Fettsucht. 

Den früheren 37 Fällen von hypophysärer Fettsucht kann ich 
26 neue hinzufügen. Im ganzen sind es also jetzt 63. Von den 
neuen bestanden bei 9 klinisch nachgewiesene Erkrankungen der 
Hypophyse, bei den anderen konstitutionelle Fettsucht, oft mit 
einzelnen für die Hypophyse charakteristischen Symptomen. Zehn 
von den Patienten waren Kinder. Ich lasse die näheren Angaben 
folgen: 


Tabelle II. Erkrankungen der Hypophyse. 




Gaswechsel 

Grundumsatz 

Spez. 


Nr. 

Name, Diagnose, 
Alter, Gew., Größe 

ccm 

pro Minute 

Sollumsatz 

n.Benedict 

kal. 

dyn. 

Wirkung 

°/o 

Be¬ 

merkungen 


0 2 

co 2 

RQ 

1 

Herr B., Dystrophia 
adiposogenitalis 
durch Lues cerebri. 
58 J., 61 kg, 1,64 m 

165 

— 

— 

1231 

1334’ — 8 ° /o 

16 V* 

keine 

Fettsucht 

2 

Hermann M., Dys¬ 
trophia adiposo- 
genitalis. 

15 J., 53,4 kg, 1,52 m 

201 

175 

0,87 

1429 

1457’ — 2 /<> 

15 


3 

Georg P., Dystrophia 
adiposogenitalis. 
10 l / 2 J., 40,3 kg, 
1,33V 2 m 

159 

152 

0,95 

1136 -16 0/ 
1321’ 10 /o 

9 


4 

Egon N., Dystrophia 
adiposogenitalis. 
15 J., 47 kg, 1,54 m 

182 

187 

1,0 

1323 

1384 ; 3 ^ 

16 


5 

Frl. V., Dystrophia 
adiposogenitalis. 
24 J., 47,6 kg, 1,51m 

138 

126 

0,9 

987 

1277*’ 3 ^ 

34 

Schilddrüse 
vergr., Haut 
i schuppend, 
Sella turcica 
erweitert, nie 
menstruiert 

6 

Frl. G., Tumor 
cerebri. 

20J.,69,5 kg, 1,60m 

212 

166 

0,78 

1482 

1523 ; ~ 3 lo 

15 

Menses erhal¬ 
ten, Augen¬ 
muskelläh¬ 
mungen, 
schnelle Ge¬ 
wichts¬ 
zunahme 
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Fortsetzung der Tabelle II. 




Gaswechsel 

Grundumsatz 

Spez. 


Nr. 

Name, Diagnose, 
Alter, Gew., Größe 

ccm 

pro Minute 

Sollumsatz 
n. B e n edi ct 

dyn. 

Wirkung 

0/ 

10 

Be¬ 

merkungen 


0 2 

co 2 

RQ 

kal. 

7 

Hildegard, Tumor 
cerebri oder Hydro- 
cephalus int. 

8 J., 42,7 kg, 1,22 J. 

173 

159 

0,89 

1243 

1263’ + 10/ o 

11 

Monströse 

Fettsucht, 

Opticus¬ 

atrophie 

8 

Frau W., Tumor 
der Hirnbasis. 

75 J., 78,6 kg, 1,57 m 

161 

149 

0,9 

1151 

1297’ —13 °/o 

3,5 

Mäßige Fett¬ 
entwicklung, 
Blindheit. Er¬ 
weiterung d. 
Sella turcica 

9 

Frau B., Multiple 
Blutdrüsenerkran¬ 
kung 

46 J., 50,1 kg, 1,51m 

166 

168 

1,0 

1203 

1199’ 0 ° /o 

11 

Sistieren der 
Menses vor 14 
Jahren. 
Schwellung d. 

Gesichts. 
Haarausfall a. 
Kopf, Augen¬ 
brauen, 
Achseln. Ge¬ 
wichts¬ 
abnahme. 
Adynamie. 
Jetzt unter 
Schild¬ 
drüsen¬ 
medikation 


Ich muß hervorheben, daß sich unter diesen Fällen eine Aus¬ 
nahme von der Regel befindet, nämlich Nr. 5. Wir mußten hier 
dem Gaswechsel nach eine thyreogene Fettsucht annehmen, da der 
Grundumsatz um 30 °/ 0 herabgesetzt und die Steigerung nach dem 
Essen normal war. Klinisch sprach vieles für Hypophysenausfall; 
auch röntgenologisch fand sich eine Verbreiterung der Sella turcica 
und therapeutisch hat Zufuhr von Hypophysensubstanz zu Ge¬ 
wichtsabnahme geführt. 

Fall 3 der ersten Gruppe sowie 4, 5, 6, 10, 11, 12 und 13 
der 2. Gruppe der nachfolgenden Tabelle III hat Herr Dr. Leh¬ 
mann in Wyk a. Föhr untersucht. 

Das Ergebnis erkennt man am anschaulichsten aus den Durch¬ 
schnittszahlen des gesamten Materials einerseits von Gesunden, 
andererseits von Kranken mit hypophysärer und konstitutioneller 
Fettsucht. Die vorhin besprochene Ausnahme ist in die Durch¬ 
schnittsberechnung nicht aufgenommen worden, auch ist von Patienten, 
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Tabelle III. Konstitutionelle Fettsucht. 




Gaswechsel 

Grundumsatz 

Spez. 


Nr. 

Name, Diagnose. 
Alter, Gew., Größe 

ccm pro Minute 

Sollumsatz 
n.Benedict 
kal. 

dyn. 

Wirkung 

0 0 

Be¬ 

merkungen 


0 2 

C0 2 

RO 

la 

lb 

Frau N., 

42 J., 83,8 kg, 1,53 m 

83,5 kg 

229 

193 

0,82 

1607 

1545 ; + 4 ° /o 
1484 

1545 ; ~ 4 /° 

15 

19 

unt. Teligan- 
behandlung 

Nach 4 Wock. 

2 X täglich 

1 Tabl. Prae- 
physon inner 1. 

2 

Frl. Hei. 

22 J., 81,1 kg, 1,64 m 

220 

214 

0,97 

1598 

1629 ; 

14 

• 

Plötzlich auf¬ 
getretene 
Fettsucht 

3 

Frl. F., 

23 J., 79 kg, 1,65 m 

224 

■ — 

_ 

1586 ._lo/ 
1609’ 1 /o 

14 

Fettsucht n. 
Rekonvales- 
cenz. (Luu- 
genspitzen- 
katarrh) 

4 

Frau T., 

34 J., 107 kg, 1,62 m 

290 

214 

0,7 

2009 

1824’ + 9 °/° 

• 

2 

Fettsucht n. 
Fehlgeburt 

5 

Frau Ro., 

37 J., 80 kg, 1,57 m 

210 

211 

1,0 

1484 

1537 ; ~ 3 °l° 

13 

Fettsucht n. 
Geburt 

6 

Frau Hag., 

29 J., 79 kg, 1,59 m 

232 

219 

0,94 

1668 

1567 5 + 6 lo 

0? 

Fettsucht n. 
Fehlgeburt 

7 

Frl. W., 

23 J., 68,2 kg, 1,57 m 

207 

179 

0,86 

1465 

1490 5 — 1 lo 

15 

Fettsucht n. 
Rekonvales- 
cenz von 
Knochen¬ 
tuberkulose 

8 

Frl. Ba., 

24 J., 74,5 kg, 1,68 m 

198 

193 

0,97 

1433 

1567 ; —11 lo 

9 


9 

Frau P., 

43 J., 80,2 kg, 1,70 m 

212 

206 

0,97 

1528 

1538 : 0 ° 0 

15 

Craurosis vul¬ 
vae. Seitkur- 
zemFettsucht 

10 

Frau Ra., 

42 J., 78,3 kg, 1,55 m 

232 

199 

0,86 

1645 

1494;+ 10 °/o 

17 

Fettsucht seit 
Pubertät 

11 

Frau CI., 

33 J., 81 kg, 1,67 m 

239 

202 

0,84 

1687 

1585 ; + 6 ° /o 

7 

Fettsucht u. 
Geburt 

12 

Hertha W., 
15 3 / 4 J.,69kg, 1,73m 

228 

211 

0,92 

1598 , < 

1562 ’ + 10/o 

12 

Schon immer 
fett 

13 

Hans 0., 

14 J., 50,7 kg, 1,48 m 

236 

208 

0,88 

1676 -ll«/o 
1413’ 11 1° 

11 

Schon immer 
fett 
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Fortsetzung der Tabelle III. 




Gaswechsel 

Grundumsatz 

Spez. 


Nr. 

Name, Diagnose, 

ccm 

pro Minute 

Sollumsatz 

dyn. 

Be¬ 

Alter, Gew., Größe 




n. Benedict 

Wirkung 

merkungen 







0 » 

C0 2 

RQ 

kal. 

7o 


14 

Willy S., 

20 J., 56,5 kg, 1,61m 

230 

192 

0,8 

1600 

1514 ; + 5 ° /o 

15 

Dementia 
praecox. Mit 
Fettsucht be¬ 








gonnen 

15 

Walter J., 

15 J., 56,2 kg, 1,56 m 

236 

217 

0,92 

1753 

1716 ; + 2 °/° 

15 


16a 

Lenchen S. Viel¬ 
leicht Dystrophia 
adiposogenitalis. 
12 J., 42,1 kg, 1,38 m 

170 

159 

0,81 

1213 

1278 ; — 5 °/o 

4 

Schon immer 
fett 







Dieselbe 

b 

42,4 kg, 1,34V2 m 




1239 

8 

nachdem 8 
Wochen tägl. 
2 Tabletten 
Praephyson 








innerlich 

17a 

Edith Z. Zwerg¬ 
wuchs m. Fettsucht. 
IOJ.,22,7 kg, 1,7 V 2 m 

165 

— 

— 

— 

0 

Grundumsatz 
zu hoch 







Dieselbe 

b 

24,1 kg, 1,9 m 






nachdem 4 


136 

139 

1,0 

986 

954 ; + 2 % 

20 

Wochen 2 X 
tägl. 1 Tabl. 








Praephyson 








innerlich 

18 

Margarete T., 




1375 


Schon immer 


12 J., 53,7 kg, 1,49 m 

191 

192 

1,0 

1479 ; ~ 8 ° /o 

18 

dick. Schild¬ 
drüse vergr. 


die kurz vor der Untersuchung Schilddrüsenpräparate genommen 
hatten, der Grundumsatz nicht berücksichtigt. 

Durchschnitt von 24 Kranken mit Erkrankungen der Hypophysis. 


Grundumsatz (abweichend von Benedict) —3,4°/ 0 
Spezifisch dynam. Wirkung (26 Fälle) 10,6 °/ 0 

Durchschnitt von 32 Kranken mit hypophysär bedingter, kon¬ 
stitutioneller Fettsucht. 

Grundumsatz (abweichend von Benedict) —1,9% 

Spezifisch dynam. Wirkung 11,6 °/ 0 

Durchschnitt von 39 Gesunden 

Grundumsatz (abweichend von Benedict) —j-0,2°/ 0 

Spezifisch dynam. Wirkung (28 Fälle) 27,6% 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 142 . Bd. IS 

' , .'OrigiraJ fram 
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In bezug auf die spez. dynam. Wirkung ist das Resultat eben¬ 
so deutlich wie in den vorigen Veröffentlichungen. Man sieht aber 
bei dem größeren Material jetzt besser als früher, daß auch der 
Grundumsatz im Durchschnitt bei diesen Formen der Fettsucht 
niedriger ist als beim Normalen. Die Herabsetzung bleibt im 
allgemeinen in den Grenzen der individuell auch sonst Vorkommen, 
den Schwankungen, also weniger als 100 Kal. am Tage. Praktisch 
kommt sie also kaum in Betracht, macht sich aber bei der Aus¬ 
rechnung des Durchschnitts geltend. Nur in den Fällen von hypo¬ 
physärer Fettsucht, bei denen die Funktion der Keimdrüsen 
vollständig erloschen ist, also bei echter Dystrophia adiposo 
genitalis, ist fast immer die Herabsetzung hochgradiger. Ausgenommen 
natürlich Fall 18 der vorigen Arbeit, wo die Dystrophie mit Hyper- 
thyreoidismus verbunden war. Bei den 12 anderen Fällen, nämlich 
Nr. 15 und Nr. 19 meiner ersten Arbeit, Nr. 2, 3, 4 und 12 von 
Knipping und Nr. 1, 2, 3, 5 der neuen Reihe war der Grund¬ 
umsatz: —16, —15, —6, —4, —8, —2, —16, —30 °/ 0 und im 
Durchschnitt — 9,3 °/ 0 . 

Es läge nahe diese Herabsetzung auf den Ausfall der Keim¬ 
drüsen zurückzuführen. Es ist aber auch möglich, daß gleichzeitig 
mit den Keimdrüsen das ganze endokrine System u. a. die Schild¬ 
drüse geschädigt ist. Bei der hypophysären Kachexie pflegt, wie 
4 Fälle von mir und Knipping zeigen, der Grundumsatz noch 
viel stärker herabgesetzt zu sein; er erreicht denselben Tiefstand 
wie beim Myxödem (—30, —30, —8, —75°/ 0 ). Es sind übrigens 
sowohl bei dieser Krankheit als bei experimenteller Hypophysen¬ 
exstirpation (Asehn er 1 )) auch in der Schilddrüse Veränderungen 
gefunden worden. 

Was die Ursache auch sei, jedenfalls ist sicher, daß bei Unter¬ 
funktion der Hypophyse der Grundumsatz auch beteiligt ist. Die 
Herabsetzung liegt bei den leichtesten Formen innerhalb der Fehler¬ 
grenzen, bei der Dystrophia adiposo genitalis ist sie stärker und 
bei der hypophysären Kachexie erreicht sie die tiefsten Grade, die 
überhaupt bekannt sind. Die Herabsetzung der spez. dynam. Wir¬ 
kung ist bei allen Formen der Hypophysiserkrankungen ungefähr 
gleichmäßig. 

Über therapeutische Erfolge mit Hypophysisvorderlappen kann 
ich bei der neuen Serie leider nicht berichten. Wir haben in 
3 Fällen 4—8 Wochen hindurch Präphysontabletten innerlich ge- 


1) Wiener klin. Wochenschr. Dez. 1909. 
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geben. Bei Fall 17 schien die spez. dynam. Wirkung danach ge¬ 
stiegen zu sein, doch ist damit nichts anzufangen, weil der erste 
Grundumsatzwert offenbar zu hoch gewesen war. Bei Fall 1 
Gruppe 2 stieg die spez. dynam. Wirkung von 15 auf 19, bei 
Fall 16 von 4 auf 8°/ 0 . Diese Unterschiede liegen fast in den 
Fehlergrenzen. Eine deutliche Gewichtsabnahme war in keinem 
Fall, ebensowenig wie in den früheren, eingetreten. 

Einer gesonderten Besprechung bedürfen die Kinder. 

Bekanntlich ist im Alter von 9—14 Jahren endogene Fettsucht 
besonders häufig, und wir haben auch eine Anzahl solcher Fälle 
in unserem Material. Es ist anzunehmen, daß manche davon später 
wieder normal werden. Aber wenn man die Kinder zur Unter¬ 
suchung bekommt, ist vorübergehender Fettwuchs von echter 
Dystrophie nicht zu unterscheiden. Die Fett Verteilung war in 
unseren Fällen stets typisch für Hypophysenstörung; die Hüften, 
besonders betroffen, so daß auch bei den Knaben der Trochanteren- 
umfang den Brustumfang übertraf, stark entwickelte Mammae und 
grazile Unterarme, Hände und Füße. Ein fast nie trügendes 
Symptom für mangelnde Funktion der Hypophyse sind nach der 
Beobachtung von Professor Kestner zugespitzte Finger. Wir 
wissen von der Akromegalie her, daß das Hypophysenhormon das 
Wachstum der Spitzen fördert. Die zugespitzten Finger sind dazu 
gewissermaßen das Gegenstück. Sie werden bei typischen Fällen 
so gut wie nie vermißt. 

Aus der spez. dynam. Wirkung darf man, wie wir oben sahen, 
bei den Kindern nicht so sicher Schlüsse ziehen wie bei Er¬ 
wachsenen. Ich würde erst eine spez. dynam. Wirkung unter 12 °/ 0 
als abnorm ansehen. 

Fette Kinder: 


Name 

Alter 

Spez. dynam. Wirkung 

1. Herbert W. 

9 

14% 

2. Thea Br. 

10 

8% 

3. Otto M. 

11 

17% 

4. Margarete T. 

12 

18% 

5. Hildegard 

8 

11% 

6. Georg P. 


9% 

7. Lenchen St. 

12 

4% 

8. Edith Z. 

10 

0% 


Bei 1, 3 und 4 unterscheidet sich die spez. dynam. Wirkung 
nicht von der gesunder Kinder, bei den anderen ist allerdings 
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auch für dieses Alter die Steigerung nach dem Essen ungewöhn¬ 
lich niedrig. 

Die Ursache für das Versagen der Hypophyse gerade im 
jugendlichen Alter ist wahrscheinlich, ebenso wie in der Gravidi¬ 
tät, daß zu diesen Zeiten besonders hohe Ansprüche an die Lei¬ 
stungsfähigkeit der Drüse gestellt werden. 

b) Thyreogene Fettsucht. 

Die thyreogene Fettsucht und das Myxödem sind in unserer 
Gegend bedeutend seltener als die hj'pophysäre Fettsucht. Ich 
kann aber jetzt auch über Respirationsversuche bei Schilddrüsen¬ 
mangel berichten. Der Grundumsatz war bei ihnen, wie bekannt, 
hochgradig herabgesetzt, die spez. dynam. Wirkung lmal an der 
unteren Grenze der Norm und 3 mal völlig normal. 


Tabelle IV. Hypothyreoidismus. 




Gaswechsel 

Grundumsatz 

i ■ 

Spez. 


Nr. 

Name, Diagnose, 
Alter, Gew., Größe 

ccm 

pro Minute 

Sollumsatz 
n. Benedict 
kal. 

i d y D - 

Wirkung 
o / 

Io 

Be¬ 

merkungen 


0 2 

C0 2 

RQ 

1 

Herr W., Myxödem. 
46 J., 70,9 kg, 1,60 m 

155 

157 

1,0 

1128 

- . 0 f 

1538’ /o 

26 


2 

Frau Th., Myxödem. 
57 J., 77,8 kg, 1,54 m 

155 

132 

0,8 

1088 o ni 
1417 ’ -3U /° 

18 


3 

HerrF., Thyreogene 
Fettsucht. 

59 J., 230 kg, 1,69 m 

372 

302 

0,81 

2607 

3703’ — 40 °/° 

25 

Monströse 
Fettsucht. 
Behaarung. 
Fettverteilg. 
Potenz norm. 

4 

Frl. H., Thyreogene 
Fettsucht. 

17 J., 68,5 kg, 1,54 m 

191 

186 

0,97 

1365 

1517 ; — 11 % 

26 



c) Ausfall der Keimdrüsen. 

Bekanntlich hat man den Keimdrüsen ursprünglich vor allen 
anderen Organen einen Einfluß auf den StoftWechsel und Fett¬ 
ansatz zugeschrieben. Bei näherer Untersuchung ist der Einfluß 
zweifelhaft geworden. Insbesondere Lüthje 1 ) und Bertschi 2 ) 
konnten einen Einfluß der Kastration auf den Stoffwechsel nicht 

1) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 50; 1903. 

2) Biochem. Zeitschr. Bd. 106. 1920. 
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nach weisen. Andererseits hat N. Zuntz 1 ) beim Menschen in 
mehreren Fällen nach Kastration ein allmähliches Sinken des 
Grundumsatzes im Laufe eines Jahres sich entwickeln sehen. Da 
man von Hormonspeicherung bisher nichts weiß, spricht diese lang¬ 
same Entwicklung für einen indirekten Einfluß etwa über die 
Schilddrüse. Auf einen Zusammenhang zwischen Keimdrüsen und 
Stoffwechsel, vielleicht über die Schilddrüse, wies auch unsere oben 
mitgeteilte Beobachtung hin, daß bei Hypophysenerkrankungen der 
Grundumsatz stets dann beträchtlich herabgesetzt ist, wenn die 
Keimdrüsen nicht mehr funktionieren. Daß die Herabsetzung viel 
geringer ist wie bei Myxödem und mit 8—10% noch nahe der 
individuellen Variationsbreite liegt, könnte ein Grund dafür sein, 
daß sie der Untersuchung mitunter entgeht. 

Der steile Abfall des Gaswechsels bei Beginn der Pubertät 
und der relative Anstieg derselben zwischen 40 und 50 Jahren 
spricht wieder durchaus nicht für eine direkt oder indirekt stoff¬ 
wechselfördernde Wirkung der Keimdrüsen. Wir können die Frage 
bisher nicht entscheiden. Die folgenden 3 Fälle von primärem 
Keimdrüsenausfall sollen einen Beitrag dazu liefern. Bei allen Be¬ 
stand der Ausfall schon seit Jahren. Fettsüchtig war keiner, im 
Gegenteil waren es auffallend magere Menschen. 


Tabelle V. Keimdrüsenausfall. 




Gaswechsel 

Grundumsatz 


Nr. 

Name, Diagnose, 
Alter, Gew., Grölie 

ccm 

pro Minute 

Soll Umsatz 
n. B e n e (1 i c t 
kal. 

Bemerkungen 


o 2 

co 2 

RQ 


1 

Herr Ba., Eunucho¬ 




1749 

Nähere Angaben siehe 


idismus. 

247 

— 

— 

1660 

vorige Arbeit Fall 42 


49 J., 73,6 kg, 1,84 m 




2 

Frl. H., Doppel¬ 



1,0 

1296 

Kopfschmerzen. 


seitige Kastration 

180 

183 

1247 

Aufsteigende Hitze. 


vor 2 Jahren. 





3 

Frl. P., Doppelseitige 




1485 

Hautjucken. 


Ovarialcysten. 

211 

180 

0,83 

1460 

Menses seit 2 Jahren 


31 J., 67,7 kg, 1,63 m 




ausgefallen. 


Bei allen dreien ist der Grundumsatz normal oder leicht er¬ 
höht, da bei allen der Keimdrüsenausfall schon lange bestand, ist 

; --- 

1) Arch f. Gyn. Bd. 96. 
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es natürlich möglich, daß Regulations- und Ausgleichsvorgänge in¬ 
zwischen stattgefunden haben. 

Zusammenfassung. 

Es wird über 26 neue Fälle von Erkrankungen der Hypo¬ 
physe und konstitutioneller Fettsucht berichtet, bei denen im Gas¬ 
wechselversuch die spez. dynam. Wirkung des Eiweiß herabgesetzt 
war. Bei den Fällen, wo die Keimdrüsenfunktion erloschen war, 
war auch der Grundumsatz herabgesetzt, aber nicht entfernt so 
stark wie beim Myxödem. 

Bei Myxödem und thyreogener Fettsucht war die spez. dynam. 
Wirkung stets normal. 

In 3 Fällen von primärem Keimdrüsenausfall war der Grund¬ 
umsatz normal. 

Bei Kindern unter 13 Jahren pflegt die spez. dynam. Wirkung 
etwa 15—22 °/ 0 zu betragen, also weniger als bei Erwachsenen. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Bonn 
(Direktor: Geh.-Rat Professor Dr. Hirsch). 

Beitrag zur Histopathologie der Chorea infectiosa. 

Von 

Privatdozent Dr. Slauck, 

I. Assistenten der Klinik. 

Klinisch scheiden wir heute noch immer Krankheitsformen, in 
denen die choreatischen Bewegungsstörungen das Wesen der Er¬ 
krankung darstellen, als Chorea sui generis von den sogenannten 
symptomatischen Formen. Während wir zur erstgenannten die 
infektiöse Seydenham’sche Chorea sowie die chronisch degenerative 
Chorea (einschließlich des familiären Typs der Chorea Huntington) 
zu rechnen pflegen, beziehen wir unter letztere Choreaerscheinungen 
bei Tumoren, Apoplexien, Encephalitis und Schwangerschaft. Diese 
Einteilung bleibt roh und wir wollen hoffen, daß weitere Fortschritte 
in der Forschung uns auch noch diese „primären“ Choreaformen 
weiter entschleiern werden. Die Chorea bleibt ein Symptomen- 
komplex, ist keine Krankheit, nur die auslösenden Ursachen mögen 
verschieden sein. 

Ausschlaggebend für das Zustandekommen choreatischer Be¬ 
wegungen scheint stets der Sitz, nicht die Art der Erkrankung zu 
sein. Möglicherweise hat Bostroem recht, wenn er auch der 
Intensität des aus der Schädigung entstehenden Reizes auf die 
Umgebung eine bedeutsame Einwirkung zuspricht. Aus dieser Er¬ 
fahrung heraus nimmt es nicht Wunder, daß fast alle Theorien 
über das Zustandekommen choreatischer Bewegungsstörungen mit 
Lokalisationsproblemen eng verknüpft sind. Ich verweise auf die 
Zusammenstellung der bisher aufgestellten Theorien in Bostroem’s 
Monographien über den amyostatischen Symptomenkomplex. 

Eine Hirnschädigung kann in nachweisbar anatomischen Ver¬ 
änderungen der Hirnsubstanz ihren Ausdruck finden, ohne daß 
prinzipielle Unterschiede zwischen grob-anatomisch oder nur mikro- 
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skopisch nachweisbaren Herden anzunehmen sind, es kann aber 
auch eine solche Schädigung lediglich als Einwirkung irgend¬ 
welcher toxischer Noxen auf Hirngebiete gedacht werden, deren 
anatomische Schädigung uns sonst choreatische Bilder zu zeigen 
pflegt. Bei dieser Betrachtungsform ist es zunächst von unter¬ 
geordneter Bedeutung, ob derartige toxische Schädigungen 
reparabel sind oder nicht. Jedenfalls ist aber zu bedenken, daß 
toxische und rein anatomische Schädigung in gar nicht seltenen 
Fällen nicht sicher von einander zu trennen sind, fehlt es uns 
doch vorläufig noch in gleicher Weise sowohl an Erfahrung wie 
an sicher arbeitenden Untersuchungsmethoden, um den Entscheid 
immer klar fällen zu können. 

Als Typ einer toxischen Schädigungsform dürfen wir wohl nach 
dem Stande unserer heutigen Erfahrung die Chorea gravidarum 
betrachten. Ihr Recidivieren bei Wiedereintritt der Schwanger¬ 
schaft, ihr Abklingen mit Beendigung derselben bleiben jedenfalls 
beachtenswerte Momente im Krankheitsbild. Die Untersuchungen 
Lotmar’s u. a. bei ihren Toxinexperimenten haben uns ja schon 
gezeigt, daß es sicher anatomisch faßbare Toxinveränderungen in 
cerebro gibt; auch die encephalitischen Befunde bei experimenteller 
Alkohol- und Fleischvergiftung usw. gehören hierher. So entbehrt 
auch die Auffassung der Hirnschädigung aus infektiösen Momenten, 
also als Folge einer bakteriellen Toxinschädigung, durchaus nicht 
der Unterlage aus dem Tierexperiment. Während man jedoch in 
früherer Zeit mehr an eine elektive Giftwirkung auf bestimmte 
Hirnzentren dachte, mehren sich in letzter Zeit die Stimmen, die 
diese scheinbare Elektivität der Toxinwirkung ablehnen, vielmehr 
sie mit der Eigenart der Gefäßversorgung der in Betracht kommen¬ 
den Hirngebiete erklärt wissen wollen. Auch bei der Encephalitis 
epidemica ist entsprechend der infektiösen Natur der Erkrankung 
die Annahme einer toxischen Noxe die herrschende Auffassung. 

Ohne weiteres anatomisch faßbar sind natürlich Veränderungen, 
die im Gefolge von Tumoren, apoplektiformen Blutungen und Er¬ 
weichungen auf embolischer oder thrombotischer Grundlage ent¬ 
standen sind, mögen sie nun nur mikroskopisch nachweisbar sein, 
oder schon grob-anatomisch in Erscheinung treten. Gerade diese 
Formen werden am ehesten dem Ausbau unserer Lokalisations¬ 
kenntnisse bei der Chorea Unterlagen zu geben geeignet sein. 

Aus oben entwickelter Erkenntnis heraus wurden bisher zur 
Klärung der Choreafrage in der Hauptsache 2 Wege beschritten. 
Einmal wurde bakteriologisch das Wesen der sogenannten infek- 
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tiösen Form näher zu ergründen versucht, zum anderen wurde 
vermittelst histopathologischer Untersuchungsmethoden das Ziel 
erstrebt: auch eine Kombination beider Methoden wurde versucht. 

Der bakteriologische Weg hat bis heute manches Interessante 
zutage gefördert, eine völlige Klärung hat er uns aber nicht ge¬ 
bracht. Ich verweise auf die Ausführungen V o g t ’s im Handbuch 
der Neurologie. Strepto-, Diplo- und Staphylokokken wurden im 
Blut nachgewiesen und als Erreger angesprochen, gelegentlich schien 
auch einmal das gezüchtete Virus ein besonderes Wachstum auf¬ 
weisen zu wollen, eine Spezifität der gefundenen Mikroben ließ 
sich jedoch bisher auch in den erst in allerletzter Zeit veröffent¬ 
lichten Untersuchungen nicht nachweisen. Immerhin stellten die 
Untersuchungen sicher, daß pathogene Keime im Blut kreisten, 
und gaben somit der Theorie, toxische Einwirkungen auf Hirn¬ 
zentren anzunehmen, einige Unterlage. In Kombination mit histo¬ 
logischen Methoden hat vor einigen Jahren Jul. Schuster (Orig, 
d. Zeitschr. f. d. ges. Neurologie und Psychologie Bd. 59) seine Fälle 
von Chorea infectiosa untersucht, und glaubte, auf Grund seiner 
Befunde eine spezifische Eeaktion des Gliagewebes bestimmter 
Hirnteile auf sogenannte rheumatische Toxine annehmen zu dürfen. 

Diese Untersuchung leitet über zur zweiten Methodik der 
Untersuchung Choreakranker, der liistopathologischen Forschung. 
Hier sind die Ergebnisse reichhaltiger, und gerade die letzten 
Jahre haben unsere Kenntnisse auf diesem Gebiet in weitgehend¬ 
stem Maße erweitert. 

Die histologische Untersuchung gestattet uns heute, aus der 
Eeihe der Choreaerkrankungen eine bestimmte Gruppe, die so¬ 
genannte Chorea chronica progressiva (Bostroem) einschließlich 
der familiären Form der Chorea Huntington, herauszutrennen; der 
Befund zeigt hier im großen und ganzen in den bisher bekannten 
Fällen eine Übereinstimmung. Wir verdanken den Untersuchungen 
Lewy’s und C. und 0. Vogt’s den Nachweis, daß in diesen Fällen 
stets neben den Veränderungen in der Hirnrinde eine Erkrankung 
der kleinen Zellformen im Striatum nachweisbar sind. Diese Be¬ 
funde veranlaßten C. und 0. Vogt auch zur Aufstellung ihrer 
striären Theorie der choreatischen Bewegungsstörung. 

Gut abgrenzbar, allerdings wohl mehr auf Grund ihrer kli¬ 
nischen Eigenart, bleibt auch die infektiöse Form der Chorea. Mir 
scheint, wir haben uns zu sehr daran gewöhnt, kurzerhand unter 
dieser Form die Seydham’sche Chorea oder Chorea minor zu ver¬ 
stehen. Und doch verbindet sich gerade mit dieser Bezeichnung 
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oft gleichzeitig eine nicht immer zu rechtfertigende günstige Auf¬ 
fassung in der Prognosestellung. Zweifellos trifft eine solche auch 
in der Tat für die meisten Fälle zu. Aber bleiben wir beim rein 
klinischen Bilde, so sehen wir einen fließenden Übergang im Auf¬ 
treten choreatischer Symptome bei benignen Infektionsformen wie 
auch bei septiformen und septischen Erkrankungen. Es ist von 
jeher der Zusammenhang von Chorea, Gelenkrheumatismus und 
Herzaffektion hervorgehoben worden; der Gedanke lag nahe, aus 
dieser Symptomentrias Rückschlüsse auf ein rheumatisches Virus 
als Erreger zu ziehen. Andererseits können sich auch bei anderen 
Infektionskrankheiten choreatische Erscheinungen komplizierend 
hinzugesellen. So sind solche im Verlauf von Gonorrhoe und Blen¬ 
norrhoe, nach Typhus, Pneumonie, Scharlach, Masern, Varizellen, 
sowie bei Lues und Tuberkulose beobachtet worden; auch im Ver¬ 
laufe der Sepsis ließen sie sich feststellen. Erinnern wir uns jetzt 
der oben geschilderten Ergebnisse bakteriologischer Forschungen, 
wo eine Bakteriämie nachgewiesen werden konnte, so sieht man, 
daß eine Grenze schwer zu ziehen ist, und zwischen der gutartigen 
rheumatischen Form bis zur Sepsis fließende Übergänge bestehen. 
In solchen Fällen gestattet alsdann das klinische Bild, sofern uns 
die Anamnese nicht einen gewissen Anhaltspunkt gewährt, zunächst 
nicht, eine Differentialdiagnose zu stellen, oft wird erst der Krank¬ 
heitsverlauf uns erst retrograd Schlüsse auf die eventuelle Benigni- 
tät des Krankheitserregers gestatten. 

Ich verweise auf die Zusammenstellung der pathologischen 
Befunde bei Chorea infectiosa in der Vogt’schen Abhandlung im 
Handbuch der Neurologie. Auch Julius Schuster liefert uns 
in den Originalen der Zeitschrift für die gesamte Neurologie und 
Psychiatrie Bd. 59 eine brauchbare Übersicht über die bisher er¬ 
hobenen Befunde. Aus diesen Erfahrungen erwuchs schon früh¬ 
zeitig die Auffassung, die Chorea infectiosa als Folge feinster 
Embolien bei Endocarditis bzw. als Folge von Kapillarthrombosen 
aufzufassen. Bostroem hat recht, wenn er darauf hinweist, daß 
ein sicherer Beweis für diese Auffassung noch aussteht; nicht 
folgen kann ich ihm in seinen Ausführungen, wenn er für Fälle, 
in denen erst im Verlauf der Chorea endocarditische Veränderungen 
auftreten, die embolische Genese des primären Herdes ablehnt. 
Dazu ist zu bemerken, daß sich durchaus nicht so selten endo¬ 
carditische Prozesse bei der Obduktion nachweisen lassen, ohne 
daß eine gewissenhafte Kranken Untersuchung je etwas von der 
Veränderung nachweisen konnte; so sind zeitliche Schlüsse hin- 
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sichtlich des Auftretens einer Endocarditis wohl nicht statthaft. 
Was im übrigen die Befunde bei ausgesprochenen septischen Er¬ 
krankungen betrifft, so sind metastastisch-embolische Erweichungen 
in solchen Fällen in der Tat histologisch sicher gestellt. Im übrigen 
ist natürlich nach obigen Ausführungen, und zwar vielleicht be¬ 
sonders bei den benigne verlaufenden infektiösen Formen der Er¬ 
krankung, die Annahme einer toxisch bedingten Entstehung der 
Veränderungen durchaus möglich. Die günstige Prognose der 
benignen infektiösen Form, der eigentlichen Chorea minor, bringt 
es mit sich, daß derartige Fälle relativ selten zur Sektion kamen 
und noch viel seltener eine histologische Verarbeitung erfuhren. 
Für die Beantwortung der Frage, welcher Sitz der Schädigung in 
cerebro einen choreatischen Symptomenkomplex auslöst, sind leider 
die infektiösen Fälle am wenigsten geeignet, bieten sie doch fast 
stets eine multiple Anordnung der Veränderungen dar. Anderer¬ 
seits darf dies natürlich nicht abschrecken, da ja schließlich bei 
sorgfältig untersuchten Fällen doch einmal erhofft werden darf, 
daß gelegentlich eine glückliche Lokalisation der Schädigung 
Schlüsse gestattet. 

Der pathologische Befund bei den symptomatischen Chorea¬ 
formen bei Encephalitis, Tumoren und Apoplexie findet im übrigen 
in der oben bereits erwähnten Boström’schen Monographie eine 
übersichtliche Zusammenstellung, und verweise ich der Kürze halber 
auf dieselbe. 

In der Folge möchte ich kurz über einen einschlägigen Fall 
von Chorea infectiosa berichten, den ich histologisch zu untersuchen 
Gelegenheit hatte, und der bei der großen Seltenheit des in Frage 
kommenden Materials sicher ein größeres Interesse verdient. 

W. H., 15jähriger Fabrikarbeiter aus Gummersbach, kam am 

27. April 1922 in hiesiger Klinik zur Aufnahme. Außer Masern in 
der Jugend hatte Patient vor 3 Jahren Gelenkrheumatismus, wonach 
angeblich ein Herzfehler zurückblieb. Vier Wochen vor der Aufnahme 
bestand eine leichte Unpäßlichkeit mit Nasenbluten, das bis zum Tage 
der Aufnahme noch des öfteren wiederkehrte. 14 Tage nach Überstehen 
der „Grippe“ traten ruckartige Bewegungen in Armen und Beinen auf, 
dazu bestand Schlaflosigkeit. Patient hatte bis in die letzten Tage hinein 
noch gearbeitet. Klinisch bestand bei der Aufnahme das ausgesprochene 
Bild einer Chorea mit sämtlichen Begleiterscheinungen, als Komplikation 
konnte ein frischer endocarditischer Prozeß festgestellt werden. Patho¬ 
logische Augensymptome oder Störungen an den Kopfnerven bestanden 
nicht, psychisch waren Störungen nicht nachweisbar; die Temperatur 
war leicht erhöht. Unter der üblichen Therapie von Bettruhe, Arsen¬ 
behandlung und Isolierung schien zunächst eine kleine Besserung in den 
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Krankheitserscheinungen eintreten zu wollen. Plötzlich setzte am 7. Mai 
1922 eine rapide Verschlechterung ein; fast apoplektiform trat stärkste 
Dyspnoe auf, und der erste Verdacht eines Lungeninfarktes konnte bei 
dem Fehlen des typischen Infarktsputums und der sonstigen physikalischen 
Lungenerscheinungen in der Folge nicht aufrecht erhalten werden. Pa¬ 
tient verfiel in kürzester Frist und kam schon drei Tage nach dem Auf¬ 
treten der ersten alarmierenden Anzeichen der Dyspnoe, vier Wochen 
nach Ausbruch der Chorea, zum Exitus. Als Todesursache stellte sich 
eine miliare Tuberkulose in Lungen, Leber, Nieren, Milz und Herz 
heraus. Das Sektionsergebnis ließ die von vornherein bestehende An¬ 
nahme einer Chorea infectiosa mit endocarditischem Prozeß wahrschein¬ 
lich erscheinen, frische Veränderungen fanden sich sowohl an der Mitral- 
wie Aortenklappe. Von einigen verkästen Bronchiallymphdrüsen muß 
die Mobilisierung des Tuberkulosevirus unter dem Einfluß der Infektions¬ 
krankheit vor sich gegangen sein. Eine bakteriologische Untersuchung 
des Blutes hat leider nicht stattgefunden, eine Kultur des Liquors blieb 
steril; im übrigen zeigte das Lumbalpunktat auch sonst keinen krank¬ 
haften Befund. 

Die histologische Untersuchung des Cerebrums bestätigte nun zu¬ 
nächst die Annahme, daß die Miliartuberkulose an der Auslösung des 
choreatischen Symptomenkomplexes nicht beteiligt war. In meinen sämt¬ 
lichen Hirnschnitten konnte ich tuberkulöse Veränderungen ausschließen. 
Damit durfte ich hoffen, hier einen der seltenen Fälle von Chorea infec¬ 
tiosa verarbeiten zu können, die ja nach obiger Ausführung uns das 
reinste Bild der Chorea zu liefern pflegen. 

In lückenlosen Serienschnitten habe ich nun die ganze Basalganglien 
und die hypothalamische Gegend, sowie die Brachia conjunctiva nebst 
Gegenden des Nucleus dentatus untersucht, nachdem meine Untersuchungen 
sonstiger Hirnabschnitte, wie der Zentralwindungen, des Stirnhirns, des 
Occipats, Zerebellums und der Gegend des Ammonhorns völlig normale 
Verhältnisse gezeitigt hatten. Fasse ich nun die erhobenen Befunde 
kurz zusammen, so fanden sich in dem vorliegenden Falle zunächst 
zahlreiche Gliakernanhäufungen, z. T. in Beziehung zu kleinsten Kapil¬ 
laren, im Bereich des kaudalen Thalamus teiles, in 
Gegend des Nucleus ruber und Corpus Luys, besonders 
zwischen Aquaeductus und Corpora quadrigemina, ver¬ 
einzelt auch in Gegend der Brachia conjunctiva. Die Gegend 
des Nucleus dentatus war ohne Veränderung. Es ist hervorzuheben, 
daß sich eine Gliakernanhäufung auch im Putamen lokalisiert vor¬ 
fand, sonst das Striatum und Pallidum sich völlig frei erwies. Die 
Form dieser syncytialen Gliahäufchen war fast durchgängig die von Knöt¬ 
chen und lockeren Herdchen, Strauchwerk-, Stern- oder Bosettenformen 
fehlten völlig. Diese herdförmig protoplasmatischen Gliaanhäufungen 
zeigten typisch neben einer Kleinheit und Vielgestaltigkeit der chromatin- 
reichen Kerne eine stärkere Färbbarkeit des reichlichen Protoplasmas mit 
basischen Anilinfarben. Plasmazellen oder Lymphocyten konnte ich in 
den syncytialen Herdchen nicht feststellen. Es ist hervorzuheben, daß 
Pons und Medulla oblongata sich ebenfalls frei von geschilderten Glia¬ 
häufchen erwiesen. Ganglienzellveränderungen ließen sich im Pallidum 
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und Striatum mit Sicherheit ausschließen, wie sie auch im Thalamus, 
Nucleus ruber, Corpus Luys, Substantia nigra und Nucleus Darkewitsch 
zu vermissen waren. 

Da es sich um ein junges Individuum handelte, durfte ich hoffen, 
durch die Scharlachrotfärbung über den Fettstoffwechsel noch Näheres 
in Erfahrung bringen zu können. Hier zeigte sich dann auch im kau¬ 
dalen Gebiet des Thalamus ein sicher über die Norm hinaus¬ 
gehender Fettabbau in fixen Gliazellen (S p i e 1 m e y e r), der wiederum 
in besonders hohem Maße zwischen Aquaeductus und Corpora 
quadrigemina, sowie in Gegend des Nucleus ruber zu be¬ 
obachten war. Die Zellen der in genanntem Gebiet liegenden äußeren 
Gefäßwandschicht waren zum Teil prall mit Fett gefüllt, ganz vereinzelt 
fand ich auch im Adventitialraum gelegentlich reine Körnchenzellen. Sonst 
waren diese gliogenen Körnchenzellen absolut zu vermissen. Die Cortex 
war völlig frei von Lipoid und nahezu völlig von Lipofuscin, desgleichen 
das Striatum; im Pallidum fanden sich einige vereinzelte Fettkugeln. 
Meine Gliafaserfärbungen ergaben keine eindeutigen Bilder und möchte 
ich mich eines Urteils hierüber enthalten. Ausgesprochene Erweichungs¬ 
herde konnte ich nicht nachweisen; abgesehen von einem kleinen pari- 
vasculären Infiltrat in Nähe des Aquaeductus konnte ich sonst von der¬ 
artigen Veränderungen nichts feststellen. 

Fasse ich nochmals den Befund im vorliegenden Fall zusammen, 
so fanden sich einmal syncytiale Gliahäufchen in Form von Knöt¬ 
chen und lockeren Herdchen, ferner eine Alternation des Fettstoff¬ 
wechsels in Form des Abbaues in fixen Gliazellen (Spielmeyer), 
beides in lokalisierter Form. Erstere werden wir mit Spiel¬ 
meyer als eine besondere gliöse Reaktion ansprechen, die wahr¬ 
scheinlich mehr oder weniger vorübergehenden Charakters ist. Erst 
in allerletzter Zeit hat uns Scholz in sorgfältiger Untersuchung 
das Wesen dieser herdförmigen, protoplasmatischen Gliawucherungen 
klar zu legen versucht. Für unseren Fall erscheint mir das Er¬ 
gebnis seiner Untersuchungen von Wichtigkeit, daß unter Um¬ 
ständen ihre Lokalisation vom Sitz der Erkrankung abhängig sein 
kann und daß sie im Dienst des Abbaues und der Abräumung 
neurogener Zerfallsprodukt zu stehen scheinen. Schwieriger ist 
die Frage der Bewertung des gesteigerten Fettabbaues im genannten 
Gebiet. Hier fehlt es uns vorläufig noch an einer genügend großen 
Zahl von Untersuchungen, die ein sicheres Maß für die Bewertung 
der Steigerung eines solchen Fettabbaues gestatten. Da es sich 
aber bei dem Kranken um ein jugendliches Individuum handelt, 
wo nachweisbar die Hirnrindenpartien sich völlig negativ hinsicht¬ 
lich des Lipoid- und Lipofuscinnachweises verhielten, auch die 
Striatum-Pallidumpartien normale Verhältnisse erkennen ließen, so 
glaube ich doch in unserem Falle eine pathologische Bedeutung 
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ableiten zu dürfen, da das Elektive des Fettabbaues in Verbindung- 
mit der Gliareaktion im gleichen Gebiet doch sonst etwas Un¬ 
erklärliches darstellen würde. Überhaupt scheint mir das Wesent¬ 
liche in der Lokalisation der Befunde zu suchen zu sein. 

Ich komme zum Schluß meiner Ausführungen. Unter Würdi¬ 
gung der hier erhobenen Befunde kann ich mich nunmehr der 
Frage des Lokalisationsproblems zuwenden. Ich bin mir bewußt, 
daß auch in meinem Fall die Veränderungen sich auf ein relativ 
großes Gebiet verteilen. Will man aber aus diesen Befunden 
Stellung zu den bestehenden Theorien nehmen, so muß man sagen, 
daß dieselben nicht gegen die Bonhöfer’sche Bindearmtheorie 
und auch nicht gegen die neuerdings von 0. Förster geäußerte 
Anschauung sprechen würde. Für die striäre Theorie 0. und 
C. V o g t ’s sind sie nicht verwendbar. Ein Entscheid, ob eine 
embolische oder toxische Genese der Chorea infectiosa zugrunde 
liegt, läßt sich aus dem Befunde nicht herleiten, wiewohl das 
Gesamtbild mehr in dem letzten Sinne zu sprechen scheint. 

i 
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Aus der medizinischen Klinik des Reichsinstituts für ärztliche 

Fortbildung in Petrograd (Direktor: Prof. Dr. G. Lang). 

Ein Fall von schwerer chronischer Anämie 
mit atypischem Blnthefnnd nnd Darmpolypen. 

Zugleich ein Beitrag zur Differentialdiagnose und Pathogenese 

schwerer Anämien. 

Von 

Dr. Moritz Mandelstamm, 

Assistent der Klinik. 

Die Ätiologie und Pathogenese der schweren Anämien ist in 
vielen Fällen noch unklar. Daher ist auch die Klassifikation 
dieser Anämien ganz ungenügend. Wir unterscheiden verschiedene 
Typen: perniziöse Anämie, sekundäre, apiastische und hämoly¬ 
tische, aber die Prinzipien, die einer solchen Einteilung zu¬ 
grunde gelegt werden, sind verschieden, nicht nur in Bezug auf 
die differenten Typen, sondern auch in Bezug auf den einzelnen 
Typus. So ist die perniziöse Anämie nach Ehrlich-Nägeli 
ein hysto-pathogenetischer Begriff (megaloblastische Degeneration 
des Knochenmarks), nach Pappenheim — ein klinischer. Die 
hämolytische und apiastische Anämie sind pathogenetische Ein¬ 
heiten, die sekundäre wird dagegen nach der Ätiologie oder dem 
Blutbilde abgesondert. Nun zeigt aber die klinische Beobachtung, 
daß es Fälle gibt, die in die genannten Formen nicht hineinpassen 
(atypische Formen von Lais sie, Herzog u. a.) und deren Dia¬ 
gnose auch nach der Autopsie mit histologischer Untersuchung 
Schwierigkeiten bietet. Das Gebiet bedarf also eines weiteren 
Studiums, wozu das nötige Material gesammelt werden muß. Des¬ 
halb halte ich es für berechtigt im folgenden einen Fall aus unserer 
Klinik mitzuteilen, der hinsichtlich seiner Ätiologie und Patho¬ 
genese von Interesse sein kann. 

Pr. M., 61 Jahre alt, Nähterin, aufgenommen 16. X. 1921, ge¬ 
storben 10. XI. 1921. Familienanamnese o. B. In der Jugend 
Scharlach und Bauchtyphus. Lues negiert. Menopause seit 46 Jahren; 
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Menses früher regelmäßig und nicht stark. 2 normale Geburten und 
1 Fehlgeburt. Stets Obstipation. Nie Blutungen. Seit ca. 1 Jahr 
Atemnot und Herzklopfen bei Bewegungen, zugleich Schwäche. Arsen¬ 
injektionen und Eisen erfolglos. Seit Anfang Oktober bettlägerig. 
Blutbefund: 800 000 R., 6000 W. Wa. negativ. Keine Bandwurmeier 
im Stuhl. 

St. praes.: Mittelgroße Frau von gutem Ernährungszustand. Gesicht 
gedunsen. Haut und Schleimhäute wachsgelb. Die Skleren und der 
weiche Gaumen ikterisch. Zahnfleisch aufgelockert. Zunge o. B. An 
den Unterschenkeln mäßige Ödeme. Lymphdrüsen o. B. Körpergewicht 
59 kg. Herzdämpfung nach beiden Seiten um 2 Querfinger verbreitert. 
Spitzenstoß im 6. Interkostalraum, diffus. Puls 95, regelmäßig. Systol. 
Geräusch an allen Ostien, besonders stark über der A. pulmonalis. Keine 
Akzente. Lungenbefund o. B. Leib aufgetrieben. Leber 4 Querfinger 
unterhalb des Rippenbogens, etwas verhärtet, wenig empfindlich. Kleiner 
Milztumor. Urin o. B.; kein Urobilin, kein Indikan; Spuren von 
Urobilinogen. Fäces: keine Wurmei'er; okkulte Blutung (nach Gregersen) 
1 mal —; hellbraun; Sterkobilin -j- (Probe von Schmidt). Magen¬ 
inhalt: nüchtern Magen leer. Nach Probefrühstück 70 ccm Inhalt, 
Gesamtacidität 64 (!), freie HCl 42 (!), Mathieu-Remond 83 ccm, Elsner 
57 ccm; wenig Schleim, Stärkekörner und Hefezellen. 

Augenbefund: r. A. beginnender Katarakt, im Augenhintergrund 
frischer Blutaustritt temporalwärts und mehrere atrophische Herde 
und Pigmenthäufchen an verschiedenen Stellen; 1. A. alter Blutaus¬ 
tritt in der Mitte der Netzhaut, Pigmenthaufen und atrophische Flecken 
an der Peripherie. In beiden Augen ist der Augenhintergrund anämisch, 
Papillen blaß, Gefäße eng. — Blutdruck n. R.-R.-Korotkoff: 95/35 mm 
Hg (Puls 94). 

Verlauf: Zunehmende Schwäche. Häufig Übelkeit und Erbrechen. 
Stuhlgang gewöhnlich nach Darmspülung. Okkulte Blutung 
2mal -J-. T°—N, selten bis 37,2° und 37,4°. Körpergewicht zu¬ 
letzt 57 kg. Arseninjektionen im Laufe der letzten 1 1 / 2 Wochen. Blut¬ 
befund (s. Tabelle I auf nächster Seite). 

(Blutausstriche auf Deckgläschen, May-Grünwald- -J- Giemsa-Färbung.) 
Anisocytose, fast ausschließlich Normo-Mikrocyten. Geringe Poikilo- 
cytose. Selten einzelne kernhaltige R. Erythrocytendurcbmesser 6 (.1, 
seltener 7—8 t u. Sehr viel Thrombocyten. Qualitatives Blutbild nach 
Arneth (s. Tabelle II auf nächster Seite). 

Autopsie (Dr. O. P. Bykowa): Große Blutarmut aller Organe. 
Herz vergrößert; stärkere Fettschicht unter dem Epikard: Muskulatur 
schlaff, gelblich. Linker Ventrikel hypertrophiert (1,8 cm), linkes venöses 
Ostium für 3 Finger durchlässig. Lungen ödematös. Leber etwas hart, 
Struktur verwischt, Gew. 1580,0. Milz 230,0; ihre Kapsel gespannt. 
Magenschleimhaut blaß; in ihr ein walnußgroßer weißlicher Polyp. Dünn¬ 
darmschleimhaut blaß und glatt. Im Dickdarm sehr viele kleine Polypen 
von Bohnen- bis Walnußgroße, teils gestielt, teils breitbasig; mehrere 
sehr kleine Geschwüre, hauptsächlich im Cöcum. Im Uterus verkalktes 
Fibromyom, in der Korpushöhle ein Polyp. Das Knochenmark des Femurs 
ist rot. 
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Histologische Untersuchung: Das Knochenmark ist von erythro- 
hlastischem Typus — viel Normoblasten, vereinzelt Megaloblasten, Myelo- 
cyten, Megakaryocyten, unbedeutende Hämosiderose. In der Milz Reti¬ 
kulum verdickt, Lymphknötchen verkleinert, eine mäßige Zahl von mye¬ 
loischen Zellen (neutrophyle und eosinophyle Myelocyten, Erythroblasten,. 
vereinzelt Megakaryocyten und Plasmazellen), schwache Hämosiderose. 
In der Leber einzelne Myelocyten, Erythroblasten, schwache Hämosiderose. 
Die Darmpolypen bieten das Bild eines tubulären Adenoms; die sie be¬ 
deckende Schleimhaut ist mit Lymphocyten stark infiltriert. Der größte 
Knoten im Cöcum ist ein Lypom; auf seiner Oberfläche ist die Schleim¬ 
haut stellenweise atrophisch, enthält keine Drüsen, sondern eine große 
Zahl von lymphoiden Zellen (wahrscheinlich infolge von Ulceration) und 
hie und da erweiterte Kapillaren. 1 ) 

Es handelt sich somit um einen Fall von schwerer chronischer 
Anämie, die zum Exitus führte. Zu welchem Typus gehört die 
Anämie? Das klinische Symptomenkomplex — äußerste Blässe 
und wachsgelbe Färbung der Haut, erhaltenes Fettpolster, Schwäche, 
Herzerweiterung, mäßiger Milztumor, retinale Blutungen, starke 
Verminderung der Erythrocytenzahl und Hämoglobins — der chro¬ 
nische Verlauf und das Fehlen jeglicher Ätiologie für das Zustande¬ 
kommen einer Blutarmut ließen vor allem eine Perniciosa vermuten. 
Die Analyse des Blutbildes machte aber die Diagnose einer echten 
Perniciosa im Sinne von Ehrlich, Türk, Nägeli u. a. 
zweifelhaft. 

Der Färbeindex ist meistens 1 oder nicht viel größer. Megalo- 
cyten fehlen; der Erythrocytendurchmesser ist eher klein (ca. 6 n), 
Poikilocytose ist schwach ausgeprägt. Statt einer Leukopenie mit 
relativer Lymphocytose und Thrombopenie — dauernde Vermeh¬ 
rung der Leukocyten und Thrombocyten. Die Leukocytose beträgt 
15000, darunter 675 und 544 Eosinophilen (statt 60—240 pro 
1 cmm) und 1335 und 1205 Mastzellen (statt 30). Es waren auch 
junge Granulocyten, die nebst eosinophilen Körnchen basophile ent¬ 
hielten, vorhanden (in der Tabelle sind sie zu den eosin. Myelocyten 
gerechnet). Unter den Neutrophilen (58,8—63,3 °/ 0 ) finden sich 
gleichfalls viele unreife Elemente: Myelocyten (bis 6 %) und Meta- 
myelocyten (5 °/ 0 ). Das qualitative neutrophile Blutbild nach 
Arneth zeigt eine bedeutende Verschiebung nach links gegenüber 
der Rechtsverschiebung bei der Perniciosa (Arneth, Türk). 

Das stimmt nicht mit dem typischen Blutbefund einer Perni¬ 
ciosa. Fügen wir noch das Fehlen der Achylia gastrica (es ist 


1) Die mikroskopischen Präparate wurden von Herrn Dr. P. F. Sysojeff 
durchgesehen, wofür ich ihm meinen besten Dank ausspreche. 
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eher Hyperaciditas vorhanden — A—64, L—42) und der Urobilin¬ 
uri e hinzu, so kann die Diagnose „Anaemia perniciosa“ schwerlich 
in Betracht kommen. Selbst bei terminaler Markerschöpfung oder 
bei Kombination mit Sepsis weist die Biermer’sche Anämie all 
diese Krankheitszeichen nicht auf. 

Rückt man andererseits die Veränderungen des weißen Blut¬ 
bildes in den Vordergrund (ausgesprochene Vermehrung der Leuko- 
cyten, unreife Zellen, Eosinophilie, Mastzellenvermehrung — 8,9 °/ 0 ) 
so liegt der Gedanke an eine myeloische Leukämie oder Leukanämie 
nahe. Dagegen läßt sich einwenden, daß Leukämie gewöhnlich 
größere Zahlen von weißen Blutkörperchen und stärkere qualitative 
Veränderungen aufweist, von mäßiger Blutarmut und großem Milz¬ 
tumor begleitet ist und schließlich charakteristische Zellwuche¬ 
rungen in den blutbereitenden Organen zeigt. Die histologische 
Untersuchung des Knochenmarks, der Leber und der Milz in unserem 
Falle sprechen entschieden gegen eine leukämische Natur des 
Leidens. Was die Leukanämie anbetrifft, so ist dieser Name von 
Leube für eine Krankheit geprägt, bei der neben Zeichen einer 
schweren Anämie leukämische Blutveränderungen gefunden werden. 
Leube-Arneth’s Fall wird aber jetzt als eine akute septische 
Erkrankung aufgefaßt. Fälle, die später von verschiedenen Autoren 
unter diesem Namen beschrieben worden sind, betreffen teils Fälle 
von Leukämie und Pseudoleukämie, teils — perniziöse Anämie und 
andere Arten von Anämien mit Leukocytose und Myelocytose un¬ 
klaren Ursprungs. Das gesamte klinische und pathologisch-ana¬ 
tomische Krankheitsbild in unserem Falle rechtfertigt den Schluß, 
daß es sich um eine Leukocytose infolge Reizung des leuko- 
blastischen Apparats handle. Das Auftreten unreifer leukocytärer 
Zellen weist auf stärkere Inanspruchnahme des myeloischen Ge¬ 
webes hin, daß der Erschöpfung nahe steht. 

Wir können also unseren Fall weder zur perniziösen Anämie 
im Sinne von Ehrlich-Nägeli, noch zu den leukämischen Er¬ 
krankungen rechnen. Freilich können diejenigen Autoren, wie 
Hunter, Grawitz, Pappenheim, Morawitz u. a., welche 
zur Perniciosa auch Fälle mit atypischem Blutbefund rechnen, auch 
unseren Fall als Perniciosa auffassen, da der klinische (perniziöse) 
Verlauf und das Fehlen einer faßbaren Ätiologie ihnen gemein¬ 
sam ist. 

Es muß aber in jedem Falle ein Versuch gemacht werden, die 
Pathogenese der Blutarmut zu ergründen. Eine Anämie kann 
folgende Ursachen haben: 1. Blutverlust bei ungenügender Regene- 
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ration, 2. gesteigerten Blutzerfall (Hämolyse) bei ungenügender 
Regeneration und 3. ungenügende Regeneration ohne Blutverlust 
oder Hämolyse. Es ist eine möglichst genauere Untersuchung der 
blutbildenden und blutzerstörenden Organe notwendig, um über die 
Tätigkeit des erythroblastischen Apparats (erhöhte Tätigkeit, Er¬ 
schöpfung, Aplasie, Metaplasie), des leukoblastischen Apparats 
(stärkere normale Funktion — Leukocytose, Verstärkung, die zur 
Erschöpfung grenzt — Leukocytose mit unreifen Zellen, schwache 
Tätigkeit), des lymphoblastischen Gewebes und des blutzerstörenden 
Apparats in der Milz, Leber usw r . Aufschluß zu erhalten. 

Was unseren Fall anbetrifft, so zeigt die mikroskopische 
Untersuchung, daß die Hämosiderose in allen Organen unbedeutend 
ist. Dieses Merkmal, wie auch das Fehlen von Urobilin (Uro- 
bilinogen) im Urin spricht gegen die Hämolyse, als Ursache der 
Blutarmut. Ferner finden wir in den Röhrenknochen rotes erythro- 
blastisches Knochenmark. Das myeloische Gewebe ist hyperplastisch 
und entfaltet starke Regenerationstätigkeit. In der Milz und Leber 
sind myeloische Zellen vorhanden. Es kann also hier von einer 
ungenügenden Regeneration infolge von Aplasie des Knochenmarks 
oder Verdrängung der erythroblastischen Zellen durch anderes 
Gewebe keine Rede sein. Trotzdem ist das Knochenmark nicht 
imstande, die notwendigen erythrocytären Elemente zu bilden; es 
fehlen im zirkulierenden Blute fast gänzlich die unreifen roten 
Zellformen. Wir finden da keine Übereinstimmung zwischen dem 
Blutbilde und dem Knochenmarkbefund, worauf schon andere Au¬ 
toren wiederholt hingewiesen haben. Wie in den Fällen von 
Ziegler, Laißle, Herzog u. a., so auch in unserem Falle läßt 
das periphere Blutbild keinen Schluß auf den Zustand des Knochen¬ 
marks und umgekehrt ziehen. Welche Einflüsse das Übertreten 
junger Zellformen ins Blut beschleunigen oder hemmen, wissen 
wir zurzeit noch nicht. 

Die ungenügende Blutregeneration kann aber nur dann als 
alleinige Ursache einer schweren Anämie anerkannt werden, wenn 
es gelingt auch den wichtigsten Grund einer Blutarmut — den 
Blutverlust zu eliminieren. Bei Lebzeiten wurden bei unserer 
Kranken nie Blutungen beobachtet, auch keine Darmparasiten. Die 
okkulte Blutung (zweimal positiver Befund, einmal negativer) konnte 
als Folge von Hämorrhagien in die Darmschleimhaut aufgefaßt 
werden. Freilich war der Verdacht einer bösartigen Geschwulst 
nicht von der Hand zu weisen, doch konnte eine solch ö direkt 
nicht nachgewiesen werden. Erst bei der Autopsie wurden mul- 
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tiple Polypen der Verdauungsorgane und ganz kleine Geschwüre 
der Dickdarmschleimhaut gefunden. 

Nun kommen wir zur Frage, ob die Darmpolypen mit der 
Anämie im ursächlichen Zusammenhänge stehen und das klinische 
Bild erklären. Unsere Patientin litt ihr ganzes Leben lang an 
Verstopfung und hat niemals Blutverluste bemerkt. Gewiß aber 
haben öftere geringe Blutungen unbemerkt stattfinden können, 
deren Größe schwer zu schätzen ist. Allein in der Literatur ist 
schon darauf hingewiesen, daß auf solche Weise eine Anämie, und 
selbst schwereren Grades, zustande kommen kann (Türk u. a.). 
Das gilt hauptsächlich für Carcinome der Verdauungsorgane. Es 
ist bekannt, daß aus Darmpolypen sich zuweilen Carcinome ent¬ 
wickeln können, manchmal nur stellenweise (Hauser’s Fall, 
zitiert von A. Schmidt). Makroskopisch ist der Unterschied 
zwischen einer gutartigen (Adenom) und bösartigen (Adenocarcinom) 
Geschwulst häufig nicht leicht. Die histologische Untersuchung 
von einigen Polypen in unserem Falle wies ein echtes Adenom 
und Lypom auf. Auch das Fehlen von Kachexie und die hohe 
Acidität des Magensafts machten die Möglichkeit eines Magen- 
carcinoms unwahrscheinlich. 

Die Entstehung der Krankheit ließe sich also auf folgende 
Weise erklären: im Laufe von vielen Jahren litt unsere Patientin 
an regelmäßigen kleinen Blutungen aus den zahlreichen Darmge¬ 
schwüren. Dieser gesteigerte Verbrauch von Blutzellen hatte eine 
kompensatorische Hypertrophie des Knochenmarksparenchyms zur 
Folge, die bis zu einer gewissen Zeit den Verlust auszugleichen 
imstande war. Schließlich mußte es aber zu einer Erschöpfung 
des erythroblastischen Gewebes und schwerer Blutarmut, wie es 
z. B. bei Ankylostomiasis bekannt ist, kommen. Die Ursache der 
Regenerationsunfähigkeit beruht sowohl auf der langen Dauer der 
Blutungen, als auch auf einer allgemeinen Entkräftung des Körpers, 
gefördert durch das hohe Alter der Kranken (61 J.). 

Das Krankheitsbild steht im Einklang mit der Annahme einer 
einfachen Anämie schweren Grades. Ein kleiner Milztumor und 
Netzhauthämorrhagien passen auch hinein. Salzsäureproduktion im 
Magen ist verschieden, oft erhöht (v. Noorden), wie in unserem 
Falle, freilich meist bei nicht sehr schweren Anämien. Auch 
starke Erythrocyten- und Hb-Verarmung, Färbeindex um 1, be¬ 
sonders bei inneren Blutungen, Anisomikrocytose werden gefunden. 
Auffällig ist aber das Verhalten des weißen Blutbildes. Chronische 
Blutungsanämie übt gewöhnlich keine entschiedene Wirkung auf 
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die leukocytären Zellen aus, und gehört deshalb eine ausgesprochene 
Hyperleukocytose nicht zu ihrem Bilde. Hier sehen wir dagegen 
eine Hypertrophie nicht nur des erythrocytären, sondern auch des 
leukocytären Gewebes, also des ganzen myeloischen Parenchyms, 
wie bei akuter posthämorrhagischer Anämie, Polycythämie u. a. 
Das Verhalten beider Zellquoten ist aber sehr verschieden: die 
Kegenerationskraft des erythroblastischen Apparats ist schon er¬ 
lahmt, während die leukoblastischen Vorstufen stark funktionieren. 
Die Frage über die Wechselbeziehung beider Zelltypen bei ver¬ 
schiedenen pathologischen Zuständen bedarf noch weiterer Forschung. 
Über die Ursache der Mastzellenvermehrung läßt sich nichts 
Sicheres sagen. Für eine vermutliche Bildung und Resorption 
giftiger Substanzen aus dem pathologisch veränderten Darmkanal, 
wie bei der Perniciosa (im Sinne von Hunter, Grawitz und 
Seyderhelm) liegen keine Beweise vor. 

Alles Gesagte ist selbstverständlich nur ein Versuch, die Patho¬ 
genese des Falles zu erklären. Es scheint aber deshalb gerecht¬ 
fertigt, da dadurch eine Zusammengliederung des nicht banalen 
Symptomenkomplexes möglich wird. Der Fall ist in der Hinsicht 
interessant, daß eine genauere Analyse aller Krankheitszeichen 
den Typus und die Entstehungsweise der schweren Anämie ver¬ 
ständlich macht, ohne daß zum Begritf der „atypischen Perniciosa“ 
(ohne spezifisch-anämisches Blutbild) im Sinne Pappenheim’s 
Zuflucht genommen werden muß. Andererseits ist in der Literatur? 
soviel mir bekannt ist, nicht erwähnt, daß bei Darmpolypen, die 
keine klinischen Erscheinungen machen und nur chemisch nach¬ 
weisbare Blutungen verursachen, sich schwere Anämie entwickelt, 
die den Kranken zum Tode führt. 


In der mir soeben zugegangenen 2. Auflage des Schmidt- 
N oorden’schen Handbuchs „Klinik der Darmkrankheiten“ er¬ 
wähnt v. Noorden 2 Fälle von verbreiteter Darmpolyposis, wo 
die Kranken unter dem Bilde erschöpfender Anaemia gravis zu¬ 
grunde gingen. Leider bleibt mir unklar, ob in diesen Fällen die 
polypösen Adenome symptomlos blieben, wie in meinem Falle, oder 
ob bedeutende Blutungen die Anämie verursachten. Auch erwähnt 
er, daß stärkere Eosinophilie des Blutes für Polyposis und gegen 
Carcinom sprechen. 
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Aus der Universitäts-Kinderklinik Göttingen. 

(Direktor: Prof. Dr. F. Göppert.) 

Über Kapillarlähmungen im Darm bei Grippe. 

(Pseudoenteritis anapliylactica.) 

Von 

Dr. F. Limper f, 

Assistent der Klinik. 

Im Jahre 1913 beschrieb Göppert (1) als erster eine Darm¬ 
veränderung, als deren Wesentliches er: „Extremste Erweiterung 
der kapillären Bluträume ohne entzündliches Ödem und ohne In¬ 
filtration mit Leukocyten“ bezeichnete und die er als Kapillar¬ 
lähmung deutete. 

Die Därme stammten von Kindern, die am 1.—3. Krankheits¬ 
tag an foudroyanter Genickstarre gestorben waren unter Symptomen, 
die er folgendermaßen schildert: „Am häufigsten tritt mit einem 
schnellen Fieberanstieg ein eklamptischer Anfall auf, nach dem 
das Kind in tonisch-klonischen Krämpfen ohne Bewußtsein ver¬ 
bleibt. Der ganze Körper ist stark cyanotisch und hebt sich von 
den weißen Betten dunkel ab. Dabei ist die Haut eiskalt und so 
geht der Kranke, unbeeinflußt durch analeptische Mittel, in 2 bis 
3 Tagen zugrunde.“ 

Gleiche Darmveränderungen konnten bei Hunden experimentell 
durch Injektionen von Arsen und Sepsin (Heubner) und Absin 
(Göppert) hervorgerufen werden. In Hinsicht auf diese experi¬ 
mentellen Ergebnisse und auf Heubner’s (2) Lehren von den 
Kapillargiften erklärte Göppert die Darm Veränderungen bei 
Meningitis als durch ein Gift herbeigeführt, das bei der Krankheit 
entsteht, den Kapillargiften ähnlich ist und den charakteristischen 
foudroyanten Krankheitsverlauf bedingt. 

Gleichzeitig sprach er aber auch die Vermutung aus, daß 
dieses Gift nicht für Genickstarre spezifisch sei, sondern bei allen 
möglichen anderen Infektionskrankheiten Vorkommen müsse. 
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Diese Anregung-, auch bei anderen Infektionskrankheiten nach 
ähnlichen Veränderungen zu suchen, ist unbeachtet geblieben. Auf 
Veranlassung Göppert’s habe ich die Därme von an Grippe Ver¬ 
storbenen untersucht und zwar in der Hauptsache solche von 
Kindern, daneben einzelne von Soldaten, die der großen Epidemie 
im Jahre 1918/19 zum Opfer gefallen waren. Über meine Befunde 
habe ich auf der Tagung des Niedersächsischen Vereins für innere 
Medizin und Kinderheilkunde und in der Münchener Med. Wochen¬ 
schrift (3) kurz berichtet. Inzwischen ist die Zahl der untersuchten 
Därme auf 10 angewachsen, so daß eine nun ausführlichere Be¬ 
kanntgabe des Materials wohl gerechtfertigt erscheint. 

Was die Säuglingsgrippe anlangt, so ist der Name hier in dem 
in der Kinderheilkunde üblichen Sinne gebraucht, d. h. es sind 
in diesem Begriffe alle leichteren oder schwereren Aifektionen der 
Atemwege von der Nasopharyngitis bis zur schwersten Pneumonie 
zusammengefaßt. 

Um Raum zu sparen will ich nur eine Krankengeschichte aus¬ 
zugsweise wiedergeben. Ich kann um so eher auf die Wiedergabe 
sämtlicher Krankengeschichten verzichten, als sie im wesentlichen 
weitestgehende Übereinstimmung zeigen und sich nur durch die 
Intensität des Grundleidens, also der Erkrankung des Respirations- 
traktus unterscheiden. 

E. S., 5 Wochen alt, Brustkind. 

Untersuchung in der Poliklinik: Nase: reichlich eiteriges Sekret, 
kein Belag. Lungen: R.H. U. vom Schulterblattwinkel ab Dämpfung, 
im Bereich derselben feinblasiges Rasseln; sonst über beiden Lungen 
grobes Rasseln. Durchleuchtung: Verschattung der unteren Hälfte des 
r. Lungenfeldes. 

Therapie: Übergußbäder, Abreiben mit Spir.-Glyc. Polikl.-Be- 
handlung in der Wohnung. 

2 Tage später: Befinden gut, Befund unverändert. 

4 Tage später: Dämpfung hellt sich auf, auskult. Befund. 

6 Tage später: Dasselbe. Dämpfung verschwunden, nur noch ge¬ 
ringes mittelblasiges Rasseln über beiden Lungen. 

8 Tage später: Rege und aufmerksam. Lungenbefund bis auf ver¬ 
einzelte grobe Rasselgeräusche, normal. 

10 Tage später: Mittags l h plötzliches Blaßwerden im Gesicht, 
Haut kalt, Zuckungen an Armen und Beinen. In einer knappen halben 
Stunde trat der Tod ein. (Bericht der Mutter.) 

Das gemeinsame Charakteristische bei allen Krankengeschichten 
ist, daß nach etwa 6—14 Tagen, auch schon nach beginnender 
Besserung, eine Wendung zur Verschlechterung eintritt unter 
folgenden Symptomen: Temperatursturz, Blässe mit lokaler Cyanose 
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um den Mund, kleiner oder gar nicht fühlbarer und mit unseren 
gewöhnlichen Herzmitteln nicht beeinflußbarer Puls, Krämpfe und,, 
soweit darauf geachtet wurde, Dickerwerden des Leibes. Eine 
halbe bis einige Stunden später trat der Tod ein. 

Die Sektion ergab makroskopisch außer den erwarteten Ver¬ 
änderungen am Respirationstraktus am Darm starke und stärkste 
Injektion bis in die feinsten Gefäßchen, zuweilen fleckige Rötung. 

Die mikroskopische Untersuchung des Darmes zeigte in Mukosa 
und Submukosa zahlreiche auffallend weite von zarten Endothelien 
umkleidete, strotzend mit Erythrocyten gefüllte Räume; enge 
Arterien, nicht oder nur wenig erweiterte und mäßig gefüllte 
Venen; kein Ödem, keine zellige Infiltration, also keine Zeichen 
von Entzündung. 

Dasselbe Bild boten die Därme der Erwachsenen. Zur Kon¬ 
trolle untersuchte Därme von grippekranken Kindern, die nicht 
unter den geschilderten Symptomen gestorben waren, wiesen die 
Veränderungen nicht auf. 

Wir haben also eine Darmveränderung vor uns, die klinisch 
unter den Anzeichen des anaphylaktischen Shocks entstanden ist, 
makroskopisch ganz den Eindruck einer Entzündung macht und 
über deren nichtentzündlichen Charakter erst die mikroskopische 
Untersuchung aufklärt; ich möchte sie somit Pseudoentritis ana- 
phylactica nennen. 

Vergleichen wir die Genickstarre- und Grippefälle, so sehen 
wir, um das gleich vorwegzunehmen, die größte Ähnlichkeit im 
anatomischen Befund, wie die beiden beigefügten Tafeln wohl über¬ 
zeugend dartun. 

Im klinischen Bilde finden wir bei beiden in gleicher Weise 
den anaphylaktischen Shock, der das Ende einleitet. Im zeitlichen 
Eintritt dieses Shocks jedoch liegt ein wichtiger Unterschied. Bei 
den Göppert’schen Fällen sehen wir ihn gleich im Beginn der 
Erkrankung, bei meinen erst nach einer gewissen Reaktionszeit. 

Unser Verständnis für die Entstehung eines derartigen Shocks 
haben die bekannten Versuche Friedberger’s und seiner Mit¬ 
arbeiter, die ihn durch Injektion des „Anaphylatoxins“ erzeugen 
konnten, sehr gefördert. Wichtig hierbei uud bei der weiter unten 
angeschnittenen Frage des parenteralen Darmkatarrhs ist der 
experimentelle Nachweis der ausschlaggebenden Bedeutung, welche 
die Menge des Giftes, die auf einmal in den Körper kommt, hat. 
Friedberger (4) konnte durch Variation der injizierten Eiweiß¬ 
menge willkürlich die verschiedensten Fiebertypen hervorrufen: 
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„Es liegt ganz in der Hand des Experimentators, ein intermit¬ 
tierendes oder ein remittierendes Fieber oder einen kritischen 
Temperatursturz zu einem gewissen Augenblick hervorzurufen.“ 

Neben diesen Friedberger’schen Versuchen sind die Tier¬ 
experimente von Weichardt und Schittenhelm (5) gerade für 
unsere Fälle von großem Interesse. Nach einmaliger Injektion von 
Bakterieneiweiß beobachteten sie Hyperämie der Darmschleimhaut, 
die sie nach dem makroskopischen Eindruck Enteritis anaphylactica 
nannten. Ich glaube nicht fehlzugehen in der Annahme, daß auch 
hier sich bei mikroskopischer Untersuchung eine Pseudoenteritis 
heraussteilen würde. 

Auf unsere Fälle angewandt ergibt sich aus dem Angeführten 
folgendes: Durch starken Bakterienzerfall wird der Körper plötzlich 
mit einer großen Menge Gift überschwemmt. Bei den Göppert- 
schen Fällen besitzen die Kinder schon von vornherein genügende 
immunisatorische Fähigkeiten, so daß gleich zu Beginn der Er¬ 
krankung die Überschwemmung des Körpers mit Gift vor sich 
geht; daher der foudroyante Verlauf. Bei meinen Fällen erwirbt 
sich der Körper erst im Verlauf der Krankheit eine genügende 
immunisatorische Fähigkeit, und es tritt erst jetzt auf, was wir 
bei der Genickstarre gleich im Beginn beobachteten. 

Ob das Gift das F r i e d b e r g e r’sche Anaphylatoxin ist, bleibe 
dahingestellt; auf jeden Fall stützen meine Untersuchungen die 
Vermutung Göppert’s, daß es auch bei anderen Infektionskrank¬ 
heiten vorkommt und nicht für Meningitis spezifisch ist. 

Eine weitere Frage ist die nach dem Angriffspunkte des Giftes 
bei den Kapillaren. Solange über die nervöse Beeinflussung der 
Kapillaren noch Zweifel bestehen, können nur Vermutungen aus¬ 
gesprochen werden, ob es direkt die Kapillarwand schädigt oder 
ob die Dilatation eintritt nach Lähmung der Konstriktoren, in 
unserem Falle also des Splanchnicus. Für das letztere scheinen 
die Untersuchungen Staemmler’s (6) zu sprechen. Dieser fand 
bei fast allen Infektionskrankheiten sehr häufig Veränderungen im 
Ganglion coeliacum in Form von Nekrosen. 

Wir wiesen die Lähmungen nach an den Darmkapillaren als 
an dem feinstreagierenden Kapillargebiet. Selbstverständlich findet 
sie sich auch in anderen Gebieten. So beobachtete Lichtwitz (7) 
bei Grippe einen von der Körpertemperatur, der Hautrötung, der 
Kraft und Schlagfolge des Herzens unabhängigen Kapillarpuls, den 
er als Ausdruck einer Schädigung durch Kapillargifte ansprach. 
Auch die eigenartigen Lungenbefunde, die während der großen 
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Grippeepidemie beschrieben sind, bei denen immer wieder die auf¬ 
fallende Weite der Kapillaren hervorgehoben wird, sprechen in 
diesem Sinne. 

Unsere Beobachtungen ermöglichen nur einen Einblick in das 
Wesen des parenteralen Darmkatarrhs. Wir verstehen darunter 
die im Verlauf irgendeiner Infektion, sehr häufig der Grippe, auf¬ 
tretenden vermehrten schleimhaltigen Stühle, die im Gegensatz zu 
enteralen Aifektionen ohne große diätetische Maßnahmen mit dem 
Abklingen des Grundleidens von selbst ausheilen. Im Anschluß 
an das Gesagte fassen wir sie als die abgeschwächte Form jener 
Reaktion auf, die in extremsten Fällen zum Tode führt, und sehen 
in den geschilderten Darmveränderungen das anatomische Substrat 
des parenteralen Darmkatarrhs. 

Über das Zustandekommen der vermehrten schleimigen Stühle 
— sei es durch vermehrte Peristaltik infolge der Sympathicus- 
lähmung oder durch Veränderungen im Chemismus des Darms oder 
durch beides zusammen — läßt sich nichts Positives sagen. 

Bei alledem ist noch eins zu beachten: nur ein Teil der vielen 
Kinder, die an Grippe erkranken, bekommen einen parenteralen 
Darmkatarrh, es gehört noch dazu eine ihrem Wesen nach vor¬ 
läufig nicht faßbare konstitutionelle Disposition. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Würzburg. 

(Vorstand: Professor Morawitz.) 

Untersuchungen über den Fermentgehalt des menschlichen 

Dünndarmsaftes. 

Von 

L. Bogendörfer und G. Kühl. 

Die Untersuchung der im menschlichen Dünndarm wirksamen 
fermentativen Kräfte war bisher am Lebenden nicht möglich. 

Im Hinblick auf die Diagnostik von Pankreaserkrankungen 
war die Feststellung von Fermenten in den Fäces ausgearbeitet 
worden und man glaubte aus dem Vorhandensein bzw. Fehlen von 
Fermenten in den Fäces auf einen vollständigen oder teilweisen 
Funktionsausfall des Pankreas schließen zu können. Hiegegen 
wurden jedoch bald schwerwiegende Bedenken geltend gemacht 
und die damit zusammenhängenden Fragen einer genaueren Prüfung 
unterworfen. Dies geschah insbesondere von Isaac-Krieger (1), 
der feststellte, daß der Nachweis des Trypsins in den Fäces dia¬ 
gnostisch nicht verwertbar sei, da auch von den im Stuhl ent¬ 
haltenen Bakterien eine starke tryptische Wirkung entfaltet wird 
und so der positive Ausfall der Trypsinprobe nicht beweisend sei 
dafür, daß vom Pankreas Trypsin produziert würde. Lediglich die 
Diastaseprobe hält er für einigermaßen brauchbar. Aber auch 
hiegegen erheben sich Ein wände und zwar dahingehend, daß ja 
di astatisches Ferment nicht nur vom Pankreas sezerniert wird, 
sondern auch die Dünndarmschleimhaut solches produziert. Bei 
Vorhandensein von Diastase in den Fäces ist also noch nichts 
darüber gesagt, woher diese Diastase stammt. Der negative Aus¬ 
fall der Probe ist wiederum nicht beweisend für eine fehlende 
Produktion von Diastase, da es sehr wohl möglich ist, daß das 
Ferment auf seinem weiteren Wege durch den Darm verändert, 
abgeschwächt oder ganz vernichtet wird. Isaac-Krieger weist 
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hier besonders auf die schädigende Wirkung saurer Gärung des 
Stuhles hin. 

Ein wesentlicher Fortschritt war daher die Möglichkeit der 
Untersuchung nüchtern gewonnenen, reinen, unverdünnten Duodenal¬ 
saftes, die wiederum von Isaac-Krieger (2) sowohl am Ge¬ 
sunden, als beim Patienten mit Störung im Magen-Darmkanal 
quantitativ ausgeführt wurde. 

All diese Untersuchungen waren nur verwertbar für die Be¬ 
urteilung von Sekretionsstörungen des Pankreas und der ersten 
verdauenden Wirkung im Duodenum, also etwa zum Nachweise 
fehlender Aktivierung der Fermente oder Zerstörung durch ab¬ 
norme Säuregrade des Duodenalinhaltes usw. Isaac-Krieger (2) 
kommt hier bei seinen quantitativen Untersuchungen zu ganz be¬ 
stimmten, allerdings in weiten Grenzen nach oben und unten 
schwankenden Werten beim Normalen und unter Umständen 
wesentlich veränderten bei Kranken, bei denen aus irgendeinem 
Grunde der Zufluß oder die physiologische Verwertung der ferment¬ 
haltigen Säfte des Pankreas im Duodenum gestört ist. 

Naturgemäß ist damit, daß im Duodenalsaft normale Verhält¬ 
nisse nachgewiesen sind, noch nicht gesagt, daß die weitere not¬ 
wendige Wirksamkeit im Dünndarm ebenso geregelt vor sich geht. 

Es wurde deshalb untersucht, wieweit sich die fermentative 
Wirkung im Dünndarm gegenüber dem Duodenum verändert und 
welche sonstigen Einflüsse hier noch wirksam sind. 

Die Möglichkeit hierzu war erst gegeben, nachdem es ge¬ 
lungen war, Dünndarmsaft direkt vom Lebenden zu gewinnen. Als 
einfachste und zweckmäßigste Methode für diesen Zweck erscheint 
uns das von Ganter (3) ausgearbeitete Verfahren. Es besteht 
darin, daß die Versuchsperson einen 3—4 m langen Gummischlauch 
verschluckt, an dessen einem Ende eine mit seitlicher Öffnung ver¬ 
sehene Metallolive sich befindet. Über diese Öffnung sind 2 dünne 
Gummimembranen gespannt, mit je einer sich nicht deckenden 
schlitzförmigen Öffnung. Auf diese Weise ist ein Ventil geschaffen, 
das spontanes Eindringen und Entweichen von Flüssigkeiten ver¬ 
hindert. Wird aber am anderen Schlauchende, das der Versuchs¬ 
person zum Munde heraushängt, durch Aspirieren mittels einer 
Rekordspritze eine Druckänderung im Schlauchinnern herbeigeführt, 
so wird Darmsaft in den Schlauch eingesaugt. Das schlitzartige 
Ventil verhindert ein Zurücklaufen aus dem Schlauch. Die weiteren 
Einzelheiten über dies Verfahren der Dünndarminhaltgewinnung 
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sind in unserer Arbeit über Untersuchungen der Dünndarmkeim¬ 
menge beschrieben. (Dieses Archiv, dieses Heft.) 

Bei den Untersuchungen, die zur Fermentbestimmung dienen 
sollten, waren größere Mengen Darminhaltes als Ausgangsmaterial 
erforderlich als zu den quantitativen bakteriologischen Unter¬ 
suchungen. 

Aus dem vollkommen nüchternen Darm genügend Saft zu 
gewinnen, ist nur in ganz wenigen Fällen möglich gewesen, da 
hierbei die Sekretion von Verdauungssäften eben zu gering 
war. Zudem behielten die Patienten den Schlauch etwa von 
einem Nachmittag bis zum anderen, also mindestens 24 Stun¬ 
den, manchmal sogar 48 Stunden und länger. Die Patienten 
solange hungern zu lassen, war aus verschiedenen Gründen 
weder angängig, noch auch notwendig. Sie nahmen deshalb 
ihre Mahlzeiten im ganzen wie gewöhnlich ein, nur meist in 
breiiger Form, da der Schlauch doch manchem das Schlucken fester 
Speisen unbequem machte. Nach einigen Erfahrungen gelang 
es fast immer, den Darmsaft so zu gewinnen, daß der Speise¬ 
brei entweder die Stelle des Schlauchventils bereits längere Zeit 
passiert, oder diese Stelle noch nicht erreicht hatte, was für 
die Gewinnung möglichst reinen Darmsaftes naturgemäß wichtig 
und dringend erwünscht war. So gelang es aber auch immer, mit 
ganz wenigen Ausnahmen, eine für die Untersuchungen ausreichende 
Menge Saftes zu gewinnen. Mit anderen Worten: Zur Gewinnung 
genügender Mengen Darmsaftes war es notwendig, daß irgendwo 
im gesamten Magen-Darmtraktus sich Speisebrei 
befand, der die Saftsekretion auch in den übrigen 
Darmabschnitten und im Pankreas auf reflektori¬ 
schem Wege anregte. So konnte z. B. bei nüchternen Patien¬ 
ten an einer Stelle, die ca. 180 cm pylorusabwärts (also ca. 250 cm 
von der Zahnreihe) lag, Saft gewonnen werden dadurch, daß man 
einige Schluck Milch oder Kaffee oder auch nur Wasser trinken 
ließ. Ganz kurz danach war die Gewinnung von Saft möglich. 

Die genossene Milch konnte unmöglich in den wenigen Sekunden 
den ganzen Darm bespült haben, außerdem war in solchem Fall 
der Darmsaft von jeglichen Beimengungen frei, klar, hellgoldgelb. 
Allerdings war der unmittelbar nach diesem Verfahren ge¬ 
wonnene Saft für unsere Untersuchungen nicht brauchbar. Es 
stellte sich nämlich heraus, daß dieser Saft sehr fermentarm war, 
also wohl in der Hauptsache eine stark wässerige Absonderung 
der Darmschleimhaut allein darstellte. Erst der einige Zeit später 
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gewonnene Saft — der aber auch frei von Beimengungen des vor¬ 
her genossenen Getränkes war — zeigte dann die gewöhnlichen 
Fermentwerte. 

Besonderer Wert wurde noch darauf gelegt, von ein und dem¬ 
selben Patienten zweimal Darmsaft und zwar aus verschiedenen 
Darmabschnitten zu bekommen, also aus verschiedenen Entfernungen 
vom Pylorus. Denn, da von vornherein angenommen werden konnte, 
daß die Ergebnisse individuell in einer gewissen Breite schwanken? 
konnte nur so gehoift werden, eine etwaige Abnahme der fermen¬ 
tativen Wirkung des Darmsaftes nach den tieferen Darmabschnitten 
zu festzustellen. — Es sei gleich hier bemerkt, daß alle im folgen¬ 
den angegebenen Maße in bezug auf die Tiefe, aus der der Saft 
gewonnen wurde, vom Pylorus ab gerechnet sind, wobei für die 
Strecke Zahnreihe—Pylorus 70 cm von der gesamten eingeführten 
Schlauchlänge in Abrechnung gebracht wurden. 

Der so gewonnene Darmsaft ist in seiner Zusammensetzung 
wohl anzusehen als ein Gemisch aus Pankreassekret und Sekret 
der Darmschleimhaut. Es darf also nicht etwa die Annahme ge¬ 
macht werden, als sei der aus einer Tiefe von z. B. 150 cm pylorus- 
abwärts gewonnene Saft ein reines Produkt der Darmschleimhaut 
und die Untersuchungsergebnisse lediglich von der sekretorischen 
Funktion eben der Darmschleimhaut abhängig. Die Versuchs¬ 
resultate hängen vielmehr offenbar ab 1. von der Sekretion des 
Pankreas, 2. von der Sekretion der Dünndarmschleimhaut, 3. von 
sonstigen Funktionen des Dünndarms, die die fermentative Kraft 
des so sezernierten im Dünndarm befindlichen Verdauungssaftes 
irgendwie beeinflussen. Man kann sich sehr wohl vorstellen, daß 
auch bei normaler Funktion der Saftsekretion des Pankreas und 
der Dünndarmschleimhaut unter sonstigen abnormen Verhältnissen 
im Dünndarm Änderungen in der Verwertung der tatsächlich vor¬ 
handenen Fermente möglich sind. Hierüber wird später bei den 
Einzelergebnissen noch zu sprechen sein. 

Zur Feststellung der fermentativen Kraft des in oben be¬ 
schriebener Weise gewonnenen Darmsaftes wurde sofort nach der 
Gewinnung seine diastatische, seine tryptische und seine lipatische 
Fähigkeit untersucht. Als Methoden wurden gewählt für Diastase 
die von Wohlgemuth (4) angegebene, für Trypsin die Methode 
nach F u 1 d - G r o ß (angegeben in Wohlgemuth), für Lipase die 
Zerlegung von Monobutyrin ebenfalls in der von Wohlgemuth (4) 
angegebenen Form. 
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Im einzelnen seien die Methoden kurz noch einmal angegeben, 
großenteils wörtlich zitiert nach Wohlgemuth (1): 

1. Diastase: 

12 fortlaufend nummerierte Reagenzröhrchen werden mit je 1 ccm 
Aqu. dest. beschickt, dem Röhrchen I 1,0 ccm Darmsaft zugesetzt durch 
3 maliges Aufziehen und Ausblasen der Pipette gut durchgemischt, dann 
1 ccm dieser Mischung in Röhrchen II gegeben, das gleiche Verfahren 
bis zu Röhrchen XII wiederholt, von welch letzterem der überschüssige 
1 ccm entnommen und entfernt wird. Hierdurch erhält man Darmsaft- 
verdünnungen in Form einer geometrischen Reihe, indem das nächst¬ 
folgende Röhrchen immer die Hälfte soviel Darmsaft enthält als das 
vorhergehende. Nach diesem Verfahren enthält also 


Röhrchen 

i 

0,5 ccm 

Darmsaft 

» 

ii 

0,25 „ 

11 

n 

hi 

0,125 „ 

11 

n 

IV 

0,0625 „ 

11 

n 

V 

0,0312 „ 

11 

11 

VI 

0,0156 „ 

11 

n 

VII 

0,0078 „ 

V 

11 

VIII 

0,0039 „ 

11 

n 

IX 

0,0019 „ 

H 

n 

X 

0,0009 

11 

ii 

XI 

0,0004 „ 

11 

ii 

XII 

0,0002 „ 

n 


Alsdann setzt man jedem Röhrchen 2 ccm einer 1 °/ 00 igen Stärke¬ 
lösung (Stärke Kahlbaum löslich) zu und stellt die ganze Reihe auf ein¬ 
mal in ein Wasserbad von 38° C gleichmäßiger Temperatur auf die 
Dauer von 30 Min. 

Nach Ablauf dieser Frist werden die Röhrchen zusammen heraus¬ 
genommen und zur Unterbrechung der Fermentwirkung in kaltes Wasser 
gebracht. Hierauf wird jedem Gläschen ein Tropfen einer 1 j f>(i n. Jod¬ 
lösung zugesetzt. Hierbei tritt in denjenigen Gläschen, in denen noch 
unabgebaute Stärke sich befindet, eine Blau- bzw. Violettfärbung auf, 
während die übrigen Gläschen eine gelbe bis braune Färbung zeigen. 
Dasjenige Gläschen, in dem sich eben noch unabgebaute Stärke nach- 
weisen läßt, wird als Limes bezeichnet, das nächst höhere Röhrchen, in 
dem also alle Stärke verdaut ist, der Berechnung der Diastaseeinheiten 
zugrunde gelegt. 

Die Berechnung erfolgt nach der Gleichung (z. B. Röhrchen 6): 

0,015625 (ccm Darmsaft) : 2 (ccm Stärkelsg.) = 1 (ccm Darmsaft): x (ccm 

Stärkelsg.) 

2.1 38 

mithin x = ^ = 128 d gQ (Diastatische Einheiten). 

Hierbei hat man unter diastatischer Einheit zu verstehen diejenige Fer¬ 
mentmenge, die imstande ist innerhalb 30 Min. bei 38° C 1 ccm einer 
1 °/ 00 igen Stärkelösung zu verdauen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 142. Bd. 20 
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Zur besseren Übersicht seien die diast. Einheiten, wie sie den ein¬ 
zelnen Röhrchen entsprechen, beigefügt, die ja entsprechend der Ver¬ 
dünnungsmethode wieder eine geometrische Reihe bilden. Es entspricht 


ag der Stärke in 






38 

Röhrchen 

i 

4 

d 30 


ii 

8 

r> 

r) 

m 

16 

r> 

n 

IV 

32 

Y> 

» 

V 

64 

T) 

?? 

VI 

128 

» 

V) 

VII 

256 

5 ? 

n 

VIII 

512 

n 

w 

IX 

1024 

n 

n 

X 

2048 

n 

n 

XI 

4096 

n 

n 

XII 

8192 

n 


2. Trypsin: 

Die Verteilung des Darmsaftes in 12 numerierte Röhrchen erfolgt 
in der gleichen Weise wie oben bei Diastase angegeben. 

Dann werden sämtlichen Röhrchen 2 ccm einer 1 °/ 00 igen Casein¬ 
lösung zugesetzt und sie hierauf für die Dauer 1 Stunde in den Thermo¬ 
staten gebracht bzw. auf die Dauer von 30 Min. in ein Wasserbad von 
38° C (1 Std. Thermostat entspricht 30 Min. Wasserbad). Nach Ab¬ 
lauf dieser Zeit werden sie herausgenommen, rasch in kaltem Wasser 
zur gleichzeitigen Unterbrechung der Fermentwirkung abgekühlt und dann 
zu jedem Röhrchen 6 Tropfen einer essigsauren alkoholischen Lösung 
(ein Teil Essigsäure, 49 Teile Wasser, 50 Teile 96 °/ 0 iger Alkohol) ge¬ 
geben. 

Eine Trübung tritt in den Röhrchen auf, wo noch unverdautes 
Casein sich befindet. Das Glas in dem eben keine Trübung mehr ein- 
tritt, enthält dann die Fermentmenge, die notwendig ist, um 2 ccm Casein¬ 
lösung in der angegebenen Zeit zu verdauen. Aus ihm berechnet man 

( 38 \ 

tr. wie oben die 

Diastaseneinheiten. Für die einzelnen Röhrchen ergeben sieb, nachdem 
Darmsaftlösung und Menge der zugegebenen zu verdauenden Lösung in 
beiden Fällen gleich große sind, die gleichen Zahlen. 

3. Lipase: 

Zur Bestimmung des fettverdauenden Fermentes wurde als 
Neutral-Fett das Monobutyrin gewählt, das sich nach Lifschütz (5) 
besser eignet als Olivenöl. 

Je 0,5 ccm Darmsaft w r erden in 3 Gläschen gegeben, das Ferment 
in Glas III durch Kochen zerstört; dann jedem Glas je 5 ccm einer 
1 °/ 0 Monobutyrinlösung zugesetzt, durchgemischt und für 24 Std. in den 
Thermostaten gebracht. 

Nach Ablauf der 24 Std. werden alle 3 Gläschen in kaltem Wasser 
gekühlt, mit je ein Tropfen einer alkoholischen Phenolphthaleinlösung 
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versetzt und nun mit 1 j <20 n Natronlauge bis zum Farbumschlag titriert. 
Aus den verbrauchten Mengen NaOH für Glas I und II wird das Mittel 
genommen und die für Glas III notwendige Menge NaOH hiervon ab¬ 
gezogen. Die so erhaltene Zahl ist das Maß für die durch die Lipase 
in Freiheit gesetzte Säuremenge. 

Diese Methode brachte den weiteren Vorteil mit sich, daß die er¬ 
haltenen Werte ohne weiteres mit den von Isaac-Krieger (2), der 
die gleiche Methode mit doppelten Mengen anwandte, für das Duodenum 
gefundenen verglichen werden können. Die Anwendung von halben 
Mengen war geboten durch die oft geringe Menge des zur Verfügung 
stehenden Darmsaftes. 

Vor Besprechung der Untersuchungsergebnisse soll hier noch 
einiges über die Möglichkeit von Fehlerquellen gesprochen werden. 

Es wurde oben gesagt, daß es nach einigen Erfahrungen fast 
immer gelang den Darmsaft so zu gewinnen, daß im Darm vor¬ 
handener Speisebrei nicht gerade an der Stelle der Ventilolive sich 
befand. Trotzdem war es nicht immer möglich einen von Speise¬ 
breiteilchen vollständig freien Saft zu erhalten. Es handelte sich 
dabei immer um ganz feine Partikelchen, die lediglich durch die 
Trübung des Saftes zu erkennen waren; gröbere Speisebreiteilchen 
konnten ja das Ventil überhaupt nicht passieren. Immerhin lag 
der Gedanke nahe, daß Beimengungen feinster Speiseteilen das 
Resultat der quantitativen Fermentbestimmung irgendwie beein¬ 
flussen könnten. Es wurden deshalb mit dem Darmsaft selbst 
immer wieder Kontrollen in dieser Richtung angestellt, die folgendes 
ergaben: 

Versetzt man den mit Speisebreiteilchen vermengten frischen 
Darmsaft selbst mit einem Tropfen der gleichen Jodlösung, mit der 
bei dem Diastaseversuch die Stärkereaktion angestellt wird, so 
tritt eine Stärkereaktion im Augenblick der Zugabe nicht auf, 
auch dann nicht, wenn die Speiseteilchen aus einer stark stärke¬ 
haltigen Nahrung (z. B. Reisbrei) stammen; dagegen tritt nach 
einigen Minuten eine ganz blasse bläulichviolette Färbung auf, 
die auf Zusatz eines weiteren Tropfens Jodlösung ins grünliche 
übergeht und schließlich grünlich-gelb wird. Das Gleiche geschieht, 
wenn man den Darmsaft ohne weiteren Zusatz ebensolange im 
Wasserbad von 38° C stehen läßt wie den Diastaseversuch. Nimmt 
man nun wirklich an, daß in einem Darmsaft aus Speisebrei 
stammende Stärke enthalten sei, so hätte im Versuch der in einem 
Reagensglas enthaltenen Darmsaft zu verdauen 

1. die in ihm enthaltene aus Speisebrei stammende Stärke, 

2. die Stärke der zugesetzten 2 ccm 1 °/ 00 iger Stärkelösung. 

20 * 
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Es enthält nun z. B. Röhrchen VII 0,0078 ccm Darmsaft. Selbst 
wenn nun der Darmsaft im wesentlichen eine reine Stärkelösung 
wäre, würden in Röhrchen VII nach Zugabe von 2 ccm 1 °/ 00 iger 
Stärkelösung schlimmstenfalls an Stärkelösung 2,0078 ccm sich be¬ 
finden, also ein Plus, das auch in diesem angenommenen ungünstigsten 
Fall innerhalb der gewöhnlichen Fehlergrenze läge und außer Be¬ 
tracht bleiben kann. In Wirklichkeit ist ja die Stärkereaktion 
beim unverdünnten speiseteilchen -haltigen Darmsaft immer noch 
unvergleichlich geringer als selbst bei einer 0,5 °/ 00 igen Stärkelösung. 

Ähnlich verhält es sich mit dem Gehalt des Darmsaftes an 
Eiweißkörpern, die durch essigsaure alkoholische Lösung ausgefällt 
werden. Unverdünnter, Speiseteilchen enthaltender Darmsaft ergibt 
auf Zusatz alkoholischer Essigsäurelösung eine Trübung, die 
wesentlich geringer ist, als die bei einer 0,h°l 00 \gen Caseinlösung 
auftretende. Im verdünnten Darmsaft ist sie überhaupt nicht mehr 
nachweisbar. Es können also auch hier gegenüber der Zugabe von 
2 ccm Caseinlösung die etwa durch Speisebreiteilchen bedingten 
Beimengungen von verdaubarem Eiweiß vernachlässigt werden. 

Etwaige Beimengungen von Bariumbrei hatten, wie ver¬ 
schiedentlich festgestellt wurde, auf die Versuchsergebnisse keinen 
Einfluß. 

Von einer Filtration des Darmsaftes wurde nach einigen 
Kontrollversuchen abgesehen, bei denen festgestellt wurde, daß der 
filtrierte Darmsaft niedrigere Fermentwerte ergibt als der unfil- 
trierte. Offenbar sind im Speisebreiteilchen enthaltenden Darmsaft 
die Fermente zu einem großen Teil an eben diese Speisebreiteilchen 
gebunden. Eine ähnliche Feststellung wurde auch von Isaac- 
Krieger (1) bei Untersuchungen der Fermente in den Fäces ge¬ 
macht, allerdings mit Berkefeldfilter, während hier bereits die 
Filtration durch einen gewöhnlichen Papierfilter deutliche Unter¬ 
schiede in den Resultaten ergab. 

Versuchsergebnisse. 

Durch die Untersuchungen sollte folgendes geklärt werden: 

1. Ist die Fermentwirkung im Dünndarm beim Darmgesunden 
regelmäßig in bestimmten Grenzen quantitativ festlegbar? 

2. Ist die Fermentwirkung in verschiedenen Abschnitten des 
Dünndarmes gleich stark oder nimmt sie gegen die tieferen Darm¬ 
abschnitte gegenüber den oberen in abstuf barer Weise ab? 

8. Erfährt die Fermentwirkung im Dünndarm eine Abänderung 
bei Erkrankungen in anderen Abschnitten des Magendarmtraktus? 
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Aus der beiliegenden Übersicht I, in der die Ergebnisse von 
Untersuchungen an Magendarmgesunden aufgeführt sind, geht 
hervor, daß die Werte für die einzelnen Fermente sich ziemlich 
eng um einen Mittelwert gruppieren, der naturgemäß für jedes 
Ferment etwas verschieden ist. 

38 

Für D i a s t a s e liegt dieser Mittelwert bei 512 d ; als obere 

38 38 

normale Grenze wäre noch 1024 d ^q, als untere 256 d anzusehen. 

Der Fall 17, der am Schluß der Übersicht aufgeführt ist, be¬ 
darf einer gesonderten Besprechung. In diesem Fall (Chronisches 
Ekzem) hat nämlich die bakteriologische Verarbeitung des Darm¬ 
saftes eine pathologische Dünndarmflora (reichlich Koli, Hefe¬ 
zellen usw.) ergeben, so daß dieser Fall wohl überhaupt nicht zu 
den Darmgesunden zu rechnen ist, jedenfalls für die Aufstellung 
von Normalwerten außer Betracht bleiben muß. Außerdem reagierte 
dieser Darmsaft schwachsauer; es war also von vornherein wenig 
oder gar keine Diastasewirkung zu erwarten. 

Für Trypsin sind die Untersuchungsergebnisse weniger über¬ 
sichtlich und eindeutig. Legt man die Versuche 1—11 zugrunde, 
so kommt man auf Normalzahlen, die um einen Wert schwanken, 


der etwa in der Mitte zwischen 512 und 256 tr. liegt. Untere 

38 

normale Grenze wäre dann noch 128, obere bereits 512 tr. ^q. 

Merkwürdigerweise wurden bei 2 Fällen von Hysterie, einem 
Fall von Rentenneurose und einem Fall von Athyreose Trypsin- 

38 

werte von 1024 bis 2048 tr. gefunden bei normalen Diastase- 

und Lipasewerten (bei der Rentenneurose war auch der Diastase- 
wert erhöht). Der kakteriologische Befund der Dünndarmflora wies 
in keinem dieser Fälle Abweichungen von der Norm auf, so daß 
auf diesem Wege keine Erklärung gefunden werden konnte. Ob 
dieses Zusammentreffen — Hysterie-, hohe Trypsinwerte — lediglich 
ein Zufall ist oder ob die höheren Trypsinwerte mit den nervösen 
Störungen in Zusammenhang zu bringen sind, etwa in der Weise, 
daß bei Hy. nicht nur meist der Magen eine höhere Säureproduktion 
aufweist, sondern auch die sonstigen Verdauungsdrüsen und der 
ganze Darmtraktus zu stärkerer Sekretion neigt und zwar wie im 
Magen einseitig auf die Salzsäure, so sonst auf Trypsin beschränkt, 
läßt sich nach den vorliegenden wenigen Fällen nicht entscheiden. 
Den Fall von Rentenneurose kann man wohl mit den Fällen von 
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Übersicht I. 



Fälle ohne Erkrankung des Magendarmkanals. 


Entfernung 

, 38 
d 30 

, 38 
tr 30 



Nr. 

vom 

Pylorus 

Lipase (24 h ) 

Klinische Diagnose 


cm 





1 

80 


256 


Ohne Befund 

2 

30 

— 

128 

1,1 

77 

3 

70 

256 

256 

1,6 

77 

4 

120 

512 

256 

1,8 

77 

5 

105 

512 

512 

1,45 

Tbc. pulm. 

6 

150 

512 

512 

— 

77 

7 

120 

512 

512 

— 

Affectio apicis 

8 

30 

512 

256 

— 

Angina 

9 

80 

1024 

256 

1,6 

ft 

10 

150 

512 


1,45 

Rheumatismus 

11 

170 

512 

512 

1,45 

77 

12 

150 

512 

1024 

_ 

Athyreose 

13 

100 

1024 

2048 

1,45 

Hysterie 

14 

60 

512 

1024 

1,4 


15 

120 

256 

1024 

1,6 

77 

16 

50 

2048 

1024 


Rentenneurose 

17 

50 

<4 

128 

1,0 

Chron. Ekzem 




Übersicht II. 



Fälle mit Erkrankungen des Magendarmkanals. 


Entfernung 

, 38 
d 30 1 

tr 38 
tr 30 



Nr. 

vom 

Pylorus 

Lipase (24 h ) 

Klinische Diagnose 


cm 





1 

30 

_ 

64 

1,3 

Typhlatonie 

2 

50 

— 

128 


7? 

3 

170 

512 

256 

1,2 

Ulcus ventriculi 

4 

150 

256 

256 

1,3 

71 

5 

180 

1024 

1024 

1,4 

Ulcus duodeni 

6 

170 

512 

32 

— 

Chron. Obstipation 

7 

60 

512 

256 

— 

Colitis chronica 

8 

120 

1024 

512 

1,5 

71 

9 

150 

256 

1024 

1,2 

Anaemia perniciosa 


200 

512 

(1024) 

1.45 





2048 



10 

200 

256 

1024 

1,5 

Gärungsdyspepsie 

11 

200 

256 

512 

1,3 

. »1 

12 

200 

256 

1024 

1,2 

n 

13 

180 

512 

1024 

1,3 

Achylia gastrica 

14 

180 

512 

1024 

1,5 

71 

15 

200 

512 

1024 

1,3 

71 

16 

200 

512 

2048 

1,4 

Anaemia perniciosa 

17 

150 

512 

1024 

1,0 

Icterus catarrhalis 

18 

150 

256 

128 

1.0 

akuter Darmkatarrh 
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Hy. in eine Reihe stellen, zumal in diesem Fall die angegebenen 
Beschwerden, für die ein objektiver Befund nicht festgestellt wurde, 
auf Grund einer früher durchgemachten Ruhr in den Magen-Darm- 
traktus verlegt wurde, so daß auch hier auf nervösem Weg eine 
vegetative Störung entstanden sein kann. An diese Möglichkeit 
wurde auch deswegen gedacht, weil bei dem einen Fall von Athyreose 
ebenso hohe Trypsinwerte vorhanden waren und hier wohl vegetativ¬ 
nervöse Störungen (Vagus-Sympathicus) anzunehmen sind, die 
vielleicht auch für Hy. und ähnliche Zustände anzunehmen sind. 

Die Lipasewerte liegen zwischen 1,0 und 1,8. Letzteres 
scheint bereits ein sehr hoher Wert zu sein. Will man einen 
Mittelwert aufstellen, so dürfte dieser etwa bei 1,3 liegen. 

Vergleicht man die Werte für alle 3 Fermente bei ein und 
demselben Patienten, so sind sie offenbar in weitem Maße von¬ 
einander unabhängig. Ein Plus bei dem einen Ferment kann mit 
einem niedrigeren Wert für das andere Zusammentreffen ohne irgend¬ 
welche Regelmäßigkeit. Es liegen im Dünndarm in dieser Hinsicht 
ähnliche Verhältnisse vor wie sie im Duodenum von Isaac- 
Krieger (2) festgestellt wurden. 

Ob die größeren Mengen des einen oder anderen Fermentes 
etwa mit der Zusammensetzung der letztaufgenommenen Nahrung 
zusammenhängt, kann nicht sicher behauptet werden, da hierüber 
kein Protokoll geführt wurde. Es wurde zwar meist an die Patienten 
eine diesbezügliche Frage gestellt, aber ein Vergleich der Ver¬ 
suchswerte ergibt keinen deutlichen Zusammenhang; jedenfalls 
wären daraus resultierende Schwankungen in den Fermentmengen 
so gering, daß sie sich innerhalb der oben aufgestellten „Normal¬ 
wertgrenzen“ halten. Eher schien in manchen Fällen ein größerer 
Fermentreichtum vorhanden zu sein, wenn der Darmsaft etwa 
2—3 Stunden nach dem Mittagessen entnommen wurde, als Vor¬ 
mittag nüchtern oder nahezu nüchtern. Das wäre ja leicht zu 
erklären dadurch, daß im Anschluß oder als Nachwirkung der 
größeren Verdauungsarbeit, die nach einer reichlichen Mahlzeit zu 
leisten war, der Darmsaft etwas reicher an Fermenten war als 
nüchtern. Aber auch hier waren die beobachteten Schwankungen 
innerhalb der oben angegebenen Grenzen, so daß der Einfluß einer 
längeren Zeit vorausgegangenen Mahlzeit, wenn überhaupt regel¬ 
mäßig vorhanden, als sehr gering zu betrachten ist. 

Bezüglich des Verhältnisses der Fermentmengen in den ver¬ 
schiedenen Dünndarmabschnitten ist zu sagen, daß ein Vergleich 
der Werte aus den verschiedenen Tiefen, die untersucht wurden 
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— von 30—200 cm pylorusabwärts —, ergibt, daß sich die Fer¬ 
mentmengen in den untersuchten Dünndarmabschnitten auf unge¬ 
fähr gleicher Höhe halten. Eine Abnahme der fermentativen 
Wirkung des Darmsaftes von den oberen zu den tieferen Darm¬ 
abschnitten (bis 200 cm pylorusabwärts) ist jedenfalls aus unseren 
Untersuchungen nicht zu erkennen. Man kann also vorerst sagen, 
daß die Fermentwirkung des Dünndarmsaftes bis zu einer Tiefe 
von 200 cm pylorusabwärts — also etwa nahezu bis zur Hälfte 
der Gesamtlänge des Dünndarms — eine ungefähr gleich starke ist: 

Die Untersuchungen an Darmkranken ergaben das bemerkens¬ 
werte Resultat, daß die fermentative Wirkung des Dünndarmsaftes 
offenbar in weitgehendem Maße unabhängig ist von pathologischen 
Zuständen in anderen Darmabschnitten. 

Ein Fall von Ulcus ventriculi ergab überhaupt keine Ab¬ 
weichungen von der Norm, ein Fall von Ulcus duodeni nur einen 
etwas erhöhten Trypsinwert. Auf Grund einer Reihe von nervösen 
Symptomen, die bei dieser Patientin festgestellt wurden, wäre 
dieser Fall vielleicht den oben besprochenen Fällen von funktionell¬ 
nervösen Störungen hinzuzurechnen und die erhöhte Trypsinwirkung 
so zu erklären. Ein Fall von chronischer Colitis zeigte wiederum 
normale Werte, während ein Fall von chronischer Obstipation, der 
mit Ileusverdacht in die Klinik eingeliefert wurde, einen abnorm 
niedrigen Trypsinwert aufwies bei normaler Diastasewirkung. Auf 
Lipase konnte in diesem Fall nicht untersucht werden, wegen der 
geringen gewonnenen Saftmenge. Ein Fall von Typhlatonie zeigte 
auch etwas verminderte Trypsinwerte bei normalem Lipasewert. 
Die Untersuchung auf Diastase war infolge eines Versuchsfehlers 
hier nicht brauchbar. 

Ferner wurden eine Reihe von Fällen mit Anacidität des 
Magensaftes untersucht. Hier fanden sich neben uns als normal 
erscheinenden Werten für Diastase und Lipase verhältnismäßig 
hohe Trypsin werte. Noch auffallender war der Reichtum an 
tryptischem Ferment bei 2 Patienten mit Anaemia perniciosa, bei 
denen, wie es ja zum Krankheitsbild gehört, ebenfalls Anacidität 
des Magensaftes bestand. Die hier angetroffenen Werte sind die 
höchsten unserer Befunde. Aus unseren bakteriologischen Unter¬ 
suchungen wissen wir, daß bei Anacidität eine weit zahlreichere 
Bakterienflora im Dünndarm angetroffen wird, die besonders bei 
perniziöser Anämie sehr mannigfach ist. Bei einer zweiten Nach¬ 
untersuchung des einen Falles von Biermer’scher Krankheit, wobei 
der Darmsaft aus einem tieferen Darmteil entnommen wurde, war 
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es zweifelhaft, ob in Röhrchen X noch eine Trübung auftrat oder 
nicht, so daß in der Tabelle die Trypsineinheiten mit 1024—2048 
verzeichnet werden mußten; jedenfalls war hier die Trypsin Wirkung 
höher als bei der ersten Untersuchung (1024). 

Um nun die erhöhte Trypsinwirkung zu erklären, wurden Ver¬ 
suche angestellt, ob etwa die bei perniziöser Anämie im Dünndarm 
pathologischerweise hausenden Bakterien irgendwie eine tryptische 
Wirkung entfalten und so die normale Trypsinwirkung des Dünn¬ 
darmsaftes in irgendeiner Weise verstärken. Dieser Gedanke lag 
um so näher, als die Trypsin Wirkung in dem einen Fall in den 
tiefen Darmabschnitten (200 cm pylorusabwärts) stärker war als 
weiter oben und der Bakteriengehalt im Dünndarm in den unteren 
Abschnitten an sich größer ist als weiter oben, wie auch in diesem 
Fall durch Keimzählung festgestellt wurde. Bei den hier im 
Dünndarm festgestellten Bakterien handelt es sich wohl zumeist 
um solche Stämme, die von Dickdarm aufwärts gewandert sind, 
weniger um solche, die infolge der stets vorhandenen Achylia 
gastrica den Magen passieren konnten. Isaac-Krieger (1) ge¬ 
langte seiner Zeit bei der Nachprüfung der Brauchbarkeit der 
Fermentbestimmung in den Fäces zu diagnostischen Zwecken zu 
dem Ergebnis, daß die in den Fäces enthaltenen Bakterien — die 
also aus dem Dickdarm stammen — eine so starke tryptische 
Wirkung entwickeln, daß der Trypsinnachweis in den Fäces un¬ 
brauchbar wird um Rückschlüsse auf die Trypsinsekretion des 
Pankreas zu ziehen. Er stellte auch dementsprechende Versuche 
an mit positivem Resultat, d. h. mit dem Ergebnis, daß eine Auf¬ 
schwemmung von Stuhlbakterien einer erheblichen tryptischen 
Wirkung und damit Caseinverdauung fähig ist. Ähnliche Unter¬ 
suchungen wurden von Lifschütz (5) mit positiven Ergebnissen 
angestellt. 

Da es sich in unserem Fall nicht darum handelte, eine absolut 
genaue quantitative Bestimmung der tryptischen Bakterien Wirkung 
zu machen, sondern vorerst nur einmal festzustellen, ob die hier 
im Dünndarm Vorgefundenen Bakterien überhaupt eine nennens¬ 
werte tryptische Wirkung entfalten, wurde zuerst zu diesem Zwecke 
eine schwachtrübe Bakterienaufschwemmung in steriler physio¬ 
logischer Kochsalzlösung hergestellt, die alle Keime enthielt, die 
aus diesem Darmsaft aufgegangen waren. Mit dieser Bakterien¬ 
aufschwemmung wurde nun genau so verfahren wie mit Darmsaft, 
nur wurde, statt sonst 1 Stunde, der Versuch 24 Stunden in den 
Brutschrank gestellt, da ja eine so hohe Trypsinwirkung, daß sie 
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bereits im Einstundenversuch nachweisbar würde, nicht zu er¬ 
warten war. Das Ergebnis war eine Casein Verdauung bis Röhrchen 4 

in 24 Stunden, also 32 Tr 24 h. 

Nunmehr wurden die einzelne Keime isoliert und Aufschwem¬ 
mungen aus den verschiedenen Reinkulturen auf ihre tryptische 
Wirkung hin untersucht. Hierbei zeigten Coli schwache (Röhrchen II), 
Staphylokokken sehr starke tryptische Wirkung (in sämtlichen 
Röhrchen war das Casein verdaut). 

Diastase- und Lipasewirkung war nicht festzustellen, ein Be¬ 
fund, den auch Isaac-Krieger ( 1 ) bei den Stuhlbakterien er¬ 
hoben hat. 

Es könnte somit die Möglichkeit vorliegen, daß der erhöhte 
Trypsinwert seine Erklärung darin fände, daß 1. eine normale 
Trypsinwirkung des Darmsaftes vorhanden wäre, und 2. ein Plus, 
das auf Rechnung der tryptischen Eigenschaften gewisser unter 
diesen abnormen Verhältnissen im Dünndarm hausender Bakterien 
zu setzen wäre. Im Gegensatz zu diesen hohen Werten des 
tryptischen Fermentes bei den Fällen von Anacidität und perniziöser 
Anämie stehen einige Fälle mit niedrigen Werten für das diasta- 
tische Ferment. Es ist ein bei 3 Fällen von Gärungsdyspepsie er¬ 
hobener Befund; allerdings sind die Werte nicht auffallend niedrig, 
und auch bei Personen, bei denen keinerlei Störung in der Kohle¬ 
hydratverdauung vorlag, fanden sich mitunter keine höheren Werte 
für Diastase. Irgendwelche Schlüsse auf das Wesen der Gärungs¬ 
dyspepsie können und sollen auch unserem Befund nicht gezogen 
werden, es sei nur darauf hingewiesen. Allgemeine niedere Fer¬ 
mentwerte wies ein Fall von akuten Darmkatarrh auf; bei diesem 
Patienten war die Gewinnung des Darmsaftes sehr ergiebig, so daß 
daraus vermutet wird, daß durch die anscheinend bestehende 
reichliche Sekretion gewissermaßen eine Verdünnung und mangelnde 
Konzentration des Darmsaftes und so die gefundenen niederen 
Fermentwerte eine Erklärung finden. Die Untersuchung der Fer¬ 
mente bei einem Kranken mit Icterus catarrhalis ergab nichts 
Auffallendes. 

Zum Schluß seien noch die von uns gefundenen Fermentwerte 
im Dünndarmsaft denen von Isaak-Krieger (2) im Duodenalsaft 
■erhaltenen gegenüber gestellt. 

Von vornherein würde man vielleicht erwarten, daß die Fer¬ 
mentwerte im Dünndarm im allgemeinen etwas niedriger sind als 
im Duodenum und daß sie gegen die unteren Abschnitte des Dünn- 
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darin noch weiter abnehmen würden. Daß letzteres nicht der Fall 
ist, wurde oben schon besprochen. Aber auch sonst findet man 
nicht eine einfache Abnahme gegenüber dem Duodenalsaft. Am 
meisten springen wohl in die Augen die viel geringeren Schwan¬ 
kungen im Dünndarm. Der Mittelwert wird wenig nach oben oder 
unten überschritten und zwar mit wenigen Ausnahmen bei Darm¬ 
gesunden und Kranken, während im Duodenum Isaac-Krieger 
außerordentlich differente Werte erhält, z. B. für Diastase 161 bis 
2500 Diastaseeinheiten. Das Mittel für die Duodenalwerte wäre 
nach der Tabelle etwa zwischen 300 und 500, also niedriger als 
die im Dünndarm gefundenen Zahlen. Dies mag darauf zurück¬ 
zuführen sein, daß Isaac-Krieger bei der Nüchternsondierung 
des Duodenum in der Hauptsache Pankreassaft erhielt, während 
im Dünndarm zum Pankreasdiastase noch die von der Dünndarm¬ 
schleimhaut selbst sezernierte Diastase kommt. 

Umgekehrt bekommt Isaac-Krieger für Trypsin einen 
höheren Durchschnitt, was ebenfalls so zu erklären wäre, daß eben 
das im Dünndarmsaft vorhandene Trypsin lediglich aus dem Pan¬ 
kreas stammt und im Dünndarm schon eine gewisse Verteilung 
dieses Trypsins stattgefunden hat, so daß in den einzelnen Darm- 
-saftproben etwas weniger enthalten ist. Andererseits sind die 
starken Schwankungen des Trypsinwertes im Duodenum vielleicht 
noch dadurch zu erklären, daß bei der Entnahme mit der Duodenal¬ 
sonde die Aktivierung des Fermentes noch nicht so gleichmäßig 
ist wie im Dünndarm, wo wir wieder ziemlich gleichmäßige Werte 
vorfinden. Isaac-Krieger führt die großen Schwankungen in 
den Fermentwerten auch darauf zurück, daß die Konzentration des 
mit Duodenalsonde gewonnenen Pankreassaftes von Beimengungen 
von Magensaft, Galle und Darmsaft beeinflußt ist und nicht kon¬ 
trollierbare Verdünnungen ergibt. Umgekehrt könnte man die 
gegenüber den Duodenalwerten doch ziemlich große Konstanz bei 
den Dünndarmfermentwerten dadurch erklären, daß hier der Pan¬ 
kreassaft, Darmsaft, neutralisierter Magensaft und Galle bereits 
eine gleichmäßige Durchmischung erfahren haben und man hier, 
wenn man vermeidet, gerade an Stellen, wo sich Speisebrei be¬ 
findet, Darmsaft zu entnehmen, leichter zu einem ungefähren Normal¬ 
wert kommt. 

Das von der Dünndarmschleimhaut sezernierte Erepsin ent¬ 
faltet nur auf bereits bis zu Peptonen abgebautes Eiweiß verdauende 
Wirkung (Babkin, Cohn heim, zitiert nach v. Frey (7)), hat 
über gegenüber dem Casein keine spaltenden Fähigkeiten; seine 
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Wirkung tritt also bei unseren Versuchen nicht gesondert in Er¬ 
scheinung, sondern lediglich als Verstärkung der Wirkung des 
Pankreastrypsin, dessen Vorhandensein für die Wirksamkeit des 
Erepsin Vorbedingung ist. 

Nebenbei sei noch erwähnt, daß in der Tabelle von Isaac- 
Krieger auch ein Fall von Neurasthenie mit sehr hohem Trypsin¬ 
wert bei durchschnittlichen Diastase- und Lipasewerten angeführt 
ist, was vielleicht als eine weitere Stütze der oben für Hysterie usw. 
versuchten Erklärung der hohen Trypsin werte angeführt werden mag.. 

Zusammenfassung. 

1 . Die bei Darmgesunden gefundenen Fermentwerte im Dünn¬ 
darmsaft schwanken in nicht erheblicher Breite, so daß es möglich 
erscheint für die untersuchten Darmabschnitte, das ist etwa nahezu 
die obere Hälfte des gesamten Dünndarms — einen Mittelwert 
festzulegen. Danach betragen die Werte 

für Diastase durchschnittlich 512 Diastaseeinheiten, 

für Trypsin durchschnittlich zwischen 256 und 512 Trypsin¬ 
einheiten, 

für Lipase ungefähr 1 , 8 . 

2. Die Fermentwirkung des Dünndarmsaftes hält sich in allen 
untersuchten Dünndarmabschnitten etwa auf gleicher Stärke. Eine 
Abnahme gegen die unteren Abschnitte zu haben die Versuche 
nicht ergeben. 

3. In ihrer Wirkungsgröße sind die einzelnen Fermente von¬ 
einander unabhängig. Ob eine Abhängigkeit von der Zusammen¬ 
setzung der letzteingenommenen Mahlzeit besteht, ist nicht erwiesen, 
erscheint zwar möglich, aber in ganz unbedeutendem Maße. 

4. Die Fermentwirkung im Dünndarm erscheint in weitgehen¬ 
dem Maße unabhängig von Erkrankungen in anderen Darm¬ 
abschnitten. 

5. Eine erhöhte Trypsinwirkung wird festgestellt bei mehreren 
Fällen von Hysterie, einer Rentenneurose, einer Athyreose, in denen 
die Möglichkeit einer vegetativ nervösen Reizung des gesamten 
Darmtraktus zu vermehrter Sekretion von Verdauungssäften, speziell 
für den Magen Salzsäure, für den Darm Trypsin als vorläufiger 
Versuch einer Erklärung angeführt wird. 

6. Die erhöhte Trypsin Wirkung bei Achylia gastrica und be¬ 
sonders bei perniziöser Anämie ist vielleicht darauf zurückzuführen, 
daß eine an sich normale Trypsin Wirkung im Darmsaft verstärkt 
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wird durch tryptische Wirkung pathologisch im Dünndarm vor¬ 
handener Bakterien. 

7. Die von uns gefundene durchschnittlich höhere Diastase- 
wirkung im Dünndarm gegenüber der von Isaac-Krieger im 
Duodenum festgestellten wird erklärt dadurch, daß im Dünndarm¬ 
saft sowohl vom Pankreas stammende als auch von der Dünndarm¬ 
schleimhaut sezernierte Diastase enthalten ist. 

8. Die geringen Schwankungen bei den im Dünndarm gefundenen 
Fermentwerten sind vielleicht auf die gleichmäßigere Durch¬ 
mischung aller den „Darmsaft“ ergebenden Elemente und damit 
der Fermente zurückzuführen. 

9. Die Anwesenheit einer pathologischen Bakterienflora ist 
unter Umständen imstande die Fermentwirkung zu stören, wie ein 
Fall von chronischem Ekzem zeigt. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Würzburg. 

(Vorstand: Professor Morawitz.) 

Untersuchungen über die Bakterienmenge im menschlichen 

Dünndarm. 

Von 

Dr. L. Bogendörfer und Dr. Buchholz. 

Die von Ganter (1) ausgearbeitete Methode zur Gewinnung 
von Dünndarminhalt durch den Dünndarmschlauch ermöglichte zu¬ 
nächst sterile Entnahme von Darminhalt durch Einspritzen und 
wieder Ansaugen von entsprechender Flüssigkeit, eine sichere und 
einfache Methode zur Gewinnung von Ausgangsmaterial für quali¬ 
tative bakteriologische Untersuchungen, wie sie von dem einen 
von uns (2) bereits ausgeführt wurden. Bei der Veröffentlichung 
seiner Methode zur Gewinnung von Dünndarminhalt beim Menschen 
berichtet Ganter auch über die Möglichkeit mittels des von ihm 
angegebenen Schlauchverfahrens unverdünnten Darminhalt zu ge¬ 
winnen, zum Zwecke quantitativer Untersuchungen durch Anbringen 
einer einfachen Ventil Vorrichtung am Kopfende des Schlauches. 
Von uns wurde mit dieser Methode in insgesamt mehr als 100 
Fällen unverdünnter Darminhalt beim Menschen gewonnen, der in 
verschiedenen Richtungen dann untersucht wurde. Die angewendete 
Methode ist folgende: 

Einer Versuchsperson wird per os ein langer Darmschlauch 
eingeführt. Verwendet wurde ein 3 Meter langer Gummischlauch 
von 3 mm Durchmesser, etwa 1 mm Wandstärke und ungefähr 

1 mm lichter Weite, die Wandung also verhältnismäßig stark, das 
Lumen relativ eng. An dem für den Darm bestimmten Ende war 
eine Metallolive mit seitlicher, weiter Öffnung angebracht, die mit 

2 Gummimembranen überzogen wurde. Diese Membranen wurden 
in geeigneter Weise durchbohrt, so daß ein ventilartiger Verschluß 
ein Eindringen von Flüssigkeit in den Schlauch oder ein Ent- 







Untersuchungen über die Bakterienmenge im menschlichen Dünndarm. 319 

weichen aü§ ihm ohne vorherige Änderung der Druckverhältnisse 
unmöglich michte. An seinem oralen Ende wurde der Schlauch 
mit einer federnden Klammer verschlossen, wodurch ein spontanes 
Eindringen von Flüssigkeit, z. B. bei längerem Verweilen des 
Schlauches im Magen, unmöglich gemacht wird, weil durch diesen 
Klammerverschluß ein konstanter Druck im Schlauch geschaffen 
ist, der nur durch einen praktisch nie eintretenden Überdruck im 
Darmkanal überwunden werden könnte. Der fertige Dünndarm¬ 
schlauch wurde entweder durch Auskochen oder mit Alkohol steril 
gemacht und mit steriler physiologischer Kochsalzlösung durchge¬ 
spritzt, um eine keimtötende Nachwirkung des Alkohols auszu¬ 
schließen. Zur Einführung wurde in der Regel die Rachenschleim¬ 
haut bis zur Glottis durch Aufpinselung einer 3°/ 0 igen Kokain¬ 
lösung unempfindlich gemacht, was wegen der unebenen Oberfläche 
des Ventils erwünscht, aber durchaus nicht unbedingt notwendig 
war. Dann wurde das Ventil auf den hinteren Zungengrund ge¬ 
legt und der Patient aufgefordert zu schlucken, indem gleichzeitig 
der Schlauch nachgeschoben wurde. Würgbewegungen ließen sich 
in den meisten Fällen durch Suggestion ausschalten. Wenn der 
Patient nunmehr angewiesen wurde, den Schlauch durch Saugen 
tiefer hineinzuessen und dazwischen einen kleinen Schluck Wasser 
zu nehmen, so gelangte der Dünndarmschlauch meist mühelos in 
den Magen hinein. Dies konnte man annehmen, wenn der Schlauch 
70 cm lang verschwunden war. Mehr durfte vorläufig von dem 
Schlauch nicht genommen werden, ehe man sich nicht vor dem 
Röntgenschirm überzeugt hatte, daß das Ventil den Pylorus passiert 
hatte. Um dies zu erleichtern und zu beschleunigen, ließ man den 
Patienten eine Kleinigkeit essen und ihn sich auf die rechte Seite 
lagern. Meist konnte man dann nach einiger Zeit vor dem 
Röntgenschirm feststellen, daß das Ventil im Anfangsteil des 
Duodenums lag, etwas Kontrastbrei erleichterte diese Feststellung. 
Erst jetzt ließ man den Schlauch weiter hineinessen, indem man 
den Patienten seine gewöhnlichen Mahlzeiten einnehmen ließ. 

In der Regel wurde der Schlauch am Vormittag nüchtern ge¬ 
geben; vorher hungern zu lassen oder Mundspülungen zu veran¬ 
stalten wurde nicht für angezeigt gehalten, um nicht die physio¬ 
logischen Verhältnisse zu verwischen. Bis zum folgenden Tag war 
der Schlauch gewöhnlich bis zu der gewünschten Tiefe von 1 bis 
2 Metern vom Pylorus entfernt gelangt. Der Patient konnte da¬ 
neben nach Belieben essen oder herumspazieren oder irgendeiner 
Beschäftigung nachgehen. Daß die Nachtruhe durch den Schlauch 
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wesentlich gestört worden wäre, wurde niemals von den Patienten 
geklagt. Überhaupt ist die Belästigung für den Patienten relativ 
gering, höchstens wird, wenn die Verweildauer zweimal 24 Stunden 
überschreitet, über einige Schmerzen und Drücken im Hals geklagt. 

Kurz vor der Gewinnung des Saftes wurde eine Durchleuchtung 
vorgenommen und danach der Abstand des Schlauches vom Pylorus 
bestimmt. Ging der Schlauch ohne Schlingenbildung durch den 
Magen, so mußte man nur den Abstand der Zahnreihe vom Pylorus, 
der mit 70 cm angenommen wurde, und die Länge des noch außer¬ 
halb befindlichen Schlauchteils von der Gesamtlänge abziehen. 

Bei der Gewinnung des Saftes wurde darauf geachtet, daß er 
nicht unmittelbar nach einer Mahlzeit, sondern einige Stunden 
danach entnommen wurde. Die Gewinnung selbst erfolgte durch 
Aspiration mit einer 20 ccm Rekordspritze bei ziemlich starkem 
negativen Druck. Die ersten Portionen wurden nicht verwendet, 
da man vielleicht bei ihnen mit Beimischung von Spül- und Kon- 
denswasser zu rechnen hatte. In der Regel ließen sich nur geringe 
Mengen — 2—3 ccm — eines meist leicht getrübten gelblich ge¬ 
färbten Saftes gewinnen, der dann sofort verarbeitet wurde. 

Entfernung des Schlauches machte gewöhnlich keine Schwierig¬ 
keiten. Man muß nur beachten, daß man anfangs nicht zu schnell, 
sondern mit Absätzen ziehen darf, da sonst der Patient durch den 
starken Zug geschädigt wird, weil offenbar der Schlauch in dem 
langen und windungsreichen Dünndarm dem oberen Zug nicht so 
rasch folgen kann. Später kann man rascher ziehen, man ver¬ 
meidet so, daß der Patient erbricht. 

Unangenehme Zwischenfälle bei dieser Technik waren: 

1. Der Schlauch rollt sich im Magen zu Schlingen auf. Dies 
ist leicht zu korrigieren, indem man so viel herauszieht, bis keine 
Schlingen mehr vorhanden sind. 

2. Trotz richtiger Lage des Schlauches im Dünndarm ist kein 
Saft zu gewinnen. Die Ursache kann sein: 

a) Ein Reiskorn oder dergleichen, welches das Ventil verstopft. 
Man hilft sich, indem man etwas steriles Wasser oder Luft durch¬ 
spritzt. Danach ist aber einige Stunden mit dem Aspirieren zu 
warten, damit wieder physiologische Verhältnisse eintreten können. 
Von vornherein sucht man jenes Ereignis zu vermeiden, indem man 
körnige Suppen und Breie vom Kostzettel streicht. 

b) Ein Knoten im Schlauch; dieser kann sich leicht bilden, 
wenn sich, wie erwähnt, der Schlauch im Magen zu Schlingen auf¬ 
rollt. In diesem Fall ist bei Herausnahme des Schlauches darauf 
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zu achten, daß der Knoten nicht in der Gegend des Kehlkopfes 
stecken bleibt. 

c) Nachgiebigkeit der Schlauch wand, so daß sie infolge des 
starken negativen Druckes beim Aspirieren kolabiert; es beruht 
dies auf Schädigung der Schlauchwand durch zu häufigen Gebrauch. 

3. Bei der Gewinnung zeigt sich blutig gefärbter Saft. Der 
negative Druck ist zu stark gewesen, das Ventil hat sich an der 
Schleimhaut festgesaugt und eine kleine Schleimhautläsion gesetzt. 
Doch scheint die kleine Wunde leicht zu heilen; denn niemals 
wurden nachteilige Folgen beobachtet. 

Durch dies hier ausführlich beschriebene Verfahren waren 
wir in der Lage, einwandfreies Ausgangsmaterial zu erlangen zur 
quantitativen Bestimmung der Keime im Dünndarm. Es wurde 
früher wiederholt angestrebt über diese Verhältnisse nähere Auf¬ 
klärung zu erlangen. Schon lange ist bekannt, daß die Menge der 
Darmkeime in den verschiedenen Darmabschnitten eine ungleiche 
ist, und zwar verhält es sich mit der Mengenverteilung der Keime 
im Darm so, daß die Zahl der Keime nach abwärts zunimmt. Um 
genauere Werte zu finden wurde von früheren Autoren das Tier¬ 
experiment herangezogen (Rolly und Liebermeister (3), Kohl- 
brugge (4)), auch postmortale Entnahme von Darminhalt (Esche- 
rich (5), Moro (6)) vorgenommen und aus Darmfisteln stammendes 
Material verwendet. Daß es sich bei diesen Untersnchungen nicht 
um physiologischen Verhältnissen entsprechendes Ausgangsmaterial 
handelt, bedeutet w r ohl eine gewisse Einschränkung der so ge¬ 
wonnenen Befunde. 

An Ort und Stelle Darmsaft zu entnehmen, der unverändert 
zur weiteren Untersuchung verwendet werden konnte, gelang für 
den obersten Darmabschnitt durch Anwendung der Duodenalsonde, 
mit der Bon di (7) Untersuchungen über den Duodenalsaft an¬ 
stellte und dabei bezüglich der Bakterien eine Übereinstimmung 
fand zwischen denen des Magens und Duodenums. Da aber von 
einer sterilen Entnahme bei diesen Versuchen keine Rede sein 
konnte, haben seine bakteriologischen Befunde keine weitere Be¬ 
deutung. 

Höf er t (8) befaßte sich auch mit bakteriologischen Unter¬ 
suchungen des Duodenalsaftes, verwendete einen Gummischlauch, 
den er mit einem sterilen Wattepfropf verschloß. Weilbauer(9) 
und ferner Gorke (10) arbeiteten ebenfalls auf diesem Gebiet. 
Über das Duodenum hinab wurde unter Anwendung eines Schlauches 
keine Entnahme von Darminhalt vorgenommen, außer bei den von 
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uns bereits veröffentlichten Untersuchungen zur qualitativen Be¬ 
stimmung der Dünndarmflora (2). 

Van der Reis (11) benützte zu seinen bakteriologischen 
Untersuchungen bis jetzt das von Ganter (12) angegebene Darm- 
schiffchen, das durch einen starken Elektromagneten zur Entnahme 
von Darminhalt geöffnet und geschlossen wurde. Mit dieser Methode 
stellte er ebenfalls qualitative bakteriologische Untersuchungen am 
Darminhalt an. In allerjüngster Zeit, nachdem wir unsere hier 
berichteten Untersuchungen abgeschlossen hatten, berichtet Van 
der Reis (13) über eine weitere Darmpatronenmethode, bei der 
ebenso wie bei der Ganter’schen Methode ohne Hilfe des Elektro¬ 
magneten Darminhalt eingesaugt werden kann. Es geschieht dies 
dadurch, daß die V a n d e r R e i s ’sche Patrone an einen langen 
Gummischlauch befestigt ist und mittels einer Pravazspritze durch 
Luftdruckveränderung und Federwirkung sich öffnet und schließt. 

Van der Reis glaubt seiner Methode eine größere Zuver¬ 
lässigkeit zusprechen zu dürfen und sieht in dem relativ sehr 
großen Füllraum und in der Möglichkeit sicherer Sterilisierung 
der Patrone besonderen Vorteil. Bei der von uns angewandten 
Methode besteht jedoch sogar ein praktisch unbegrenzter Füllungs¬ 
raum, insofern als durch das wiederholte Ansaugen mit der Rekord¬ 
spritze so viel Darminhalt in den Schlauch und auch in die Spritze 
gelangt, als sich gerade in dem betreffenden Darmabschnitt be¬ 
findet; ist nur spärlich Inhalt vorhanden, so füllt sich nur der 
untere Schlauchteil. Da ein Zurücklaufen aus dem Schlauch durch 
das Ansatzstück mit dem Schlitzventil nicht erfolgen kann, können 
auch ganz kleine Mengen Darminhalt nie verloren gehen. Mißlich- 
keiten bei der Sterilisation des Schlauches fielen uns nicht auf; 
der Umstand, daß wir den obersten Teil des Darmes mitunter steril 
fanden, spricht neben diesbezüglichen Kontrolluntersuchungen für 
die Sterilität des eingeführten Instrumentariums. 

Als unbedingten Vorteil unserer Schlauchventil¬ 
methode erscheint uns ihre Einfachheit und Billigkeit. Das Auf¬ 
treten von Verschlingungen des Schlauches während seines Aufent¬ 
haltes im Darm, über die wir weiter oben schon berichtet haben, 
ist bei unserem leichten Ansatzstück ebenfalls nicht häufig. 

Zur Bestimmung der Keimzahl im Darmsaft verfuhren wir folgender¬ 
maßen: Der gewonnene Saft wurde in ein steriles Reagenzglas - gegeben, 
davon mit graduierter Pipette 0,1 ccm entnommen und mit 0,9 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung verdünnt. Von dieser Verdünnung wurde 
0,1 ccm = 0,01 ccm Darmsaft aufgesaugt und in den flüssig gemachten 
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Agar von 46° gegeben; alles unter peinlicher Wahrung der Sterilität. 
Zur Züchtung der aerob wachsenden Keime wurden 2 Platten mit ge¬ 
wöhnlichem Agar, für die Anaerobier 2 Platten mit Traubenzucker-Agar 
gegossen. Diesen Anaerobierplatten wurde nach dem Sauerstoffabsorptions¬ 
verfahren mit Pyrogallol und 25 °/ 0 iger Kalilauge der Sauerstoff entzogen 
und mit Plastilinkitt die Luft von außen abgesperrt. Die fertigen Platten 
wurden 24 Stunden im Brutschrank bebrütet und dann mit Hilfe des 
Wolffhügelsehen Zählapparates ausgezählt. 


Lfde. 

Nr. 

Versuchs¬ 

person 

Klinische Diagnose 

Säure¬ 

werte 

Pylorus- 
abstand 
in cm 

Keimzahl pro 1 mg 
Darm saft 

aerob 

anaerob 



I. 

Darmgesunde. 

. 


1 

Eu. o* 

ehr. Glomeruloneph. 

n 

30 

— 

— 

2 

Ru. a* 


n 

80 

— 

— 

3 

F. 9 

Bronchitis 

n 

100 

2 650 

— 

4 

N. 9 

Athyreotoxikose 

n 

150 

24 

25 

5 

S. o* 

Rheumatismus 

n 

150 

63 

— 

6 

N. 9 


n 

170 

10 

8 

7 

Sehr. 2 

chron. Ekzem 

n 

50 

264 

32 

8 

Schm, o* 

Rheumatismus 

n 

120 

22 

16 

9 

B. 2 

recid. Angina 

n 

80 

138 

6 

10 

Ba. 9 

Rheumatismus 

n 

120 

2 300 

3400 



II. 

Darmkranke. 



1 

E. 9 

Neurasthenie 

42/28 

60 

— 

— 

2 

X. 


Y) 

120 

12 000 

1800 

3 

Pf. 2 

Ulcus duodeni 

28/10 

180 

800 

300 

4 

G. 9 

Ulcus ventric. 

32/15 

170 

8 000 

2 350 

5 

Ed. o* 

Gastroptose 

38/18 

100 

4 300 

— 

6 

V. o* 

Ulcus ventric. 

62/30 

40 

— 

— 

7 

R. 9 

chron. Colitis 

26/12 

60 

— 

— 

8 

M. o* 

n 

T) 

120 

— 

— 

9 

K. o* 

Gastroptose 

26/12 

130 

18 

— 

10 

B. 

abgeheilte Ruhr 

10/25 

200 

800 

350 


> 

III. Anacidität. 



1 

Kr. o* 

Achylia gastrica 

16/—Def.7 

150 

6 500 

— 

2 

Scb. o* 

alte Ruhr 

14/—Def.8 

100 

15 000 

11500 

3 

A. 9 

perniziöse Anämie 

4/—Def. 13 

150 

5100 

3 900 

4 


Y) 

y 

200 

35000 

12 000 

5 

B. o* 

Y 

6/—Def. 11 

60 

8 300 

5 600 

6 

9 ) 

V) 

y 

180 

10260 

7 200 

7 

)5 

n 

y 

200 

oo 

oo 

8 

D. o* 

Achylia gastrica 

15/—Def.7 

180 

12 000 

8000 

9 

S. 0 * 

y 

12/—Def. 6 

200 

9 000 

8 000 

10 

M. 0 * 


20/—Def. 10 

200 

10000 

6 000 



IV. Gärungsdyspepsie. 



1 

S. 0 * 

Achylie u. Gärungs- 

20/—Def. 14 

160 

14 000 

9 000 



Dyspepsie 





2 

T. 0 * 


4/—Def. 18 

200 

11000 

7 000 

3 

M. o* 

n 

12/—Def. 10 

180 

15 000 

11000 


21* 
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Über die Resultate gibt die beigefügte Tabelle näheren Aufschluß. 

Unsere Untersuchungen bezogen sich zunächst auf Darm¬ 
gesunde, bei denen wir aus verschiedenen Tiefen Darminhalt ent¬ 
nahmen. 

Um über die Resultate im einzelnen zu sprechen, so waren 
die Platten in einem Fall bei zweimaliger Entnahme aus verschie¬ 
dener Tiefe steril geblieben. In allen anderen Fällen waren Keime 
gewachsen. Die Zahl der Keime schwankte in großen Breiten. 
Die niedrigste Keimzahl war 10, die höchste 2600 für Aerobe, 
6400 für An aerobe, bezogen auf 1 ccm Darmsaft. In den meisten 
Fällen war eine ziemliche Keimarmut zu bemerken. Eine Be¬ 
ziehung der Keimzahl zu der Tiefe, aus der der Darmsaft ent¬ 
nommen wurde, so etwa, daß die Keimzahl mit zunehmender Tiefe 
ebenfalls zunahm, ließ sich nicht feststellen. Die anaerob ge¬ 
wachsenen Keime halten scheinbar gewöhnlich mit den aerob ge¬ 
wachsenen Schritt. Auffallend ist jedoch bei dem Fall F. I, 3, 
daß bei 2600 Aerobiern keine Anaerobier gewachsen sind. Das 
Gesamtergebnis stimmt zu den früheren Befunden, die von einer 
relativen Keimarmut des Dünndarms unter normalen Verhältnissen 
sprachen. Daß in einem Fall der Darmsaft steril gefunden wurde, 
bedeutet einen Widerspruch zu den Befunden, die der eine von 
uns bei seinen Untersuchungen über die Flora des menschlichen 
Dünndarms gefunden hat. Damals wurde bei 26 untersuchten 
Fällen der Dünndarm niemals steril angetroifen. Zur Erklärung 
für den unter unserem diesmaligen Material auch nur allein da¬ 
stehenden Fall von Sterilität des Dünndarms mag der Umstand 
vielleicht gelten, daß bei den zur qualitativen Untersuchung aus¬ 
geführten früheren Entnahmen von Darmmaterial eine Art von 
Spülung der Darmwand vorgenommen wurde; es wurde auf diese 
Weise eine größere Menge Darminhalt gewonnen. Bei der diesmal 
angewendeten Methode wurde nur aus einem örtlich strengbegrenzten 
Raum eine geringe Menge Sekret gewonnen. Es ließe sich auch 
ohne besondere Mühe vorstellen, daß tatsächlich einzelne Abschnitte 
des Dünndarms vorübergehend keimfrei sind: wenn etwa von An¬ 
fang an wenig Keime vorhanden gewesen sind, wenn diese teils 
durch lebhafte Peristaltik fortgeschafft, teils durch die baktericiden 
Kräfte des Dünndarms abgetötet werden, so könnte wohl einmal 
ein Moment kommen, in dem der Dünndarm frei von Keimen oder 
so arm an Keimen ist, daß ihr Nachweis in einer geringen Menge 
Darmsaft nicht möglich ist. 

Bei dem Fall Sch. I, 7, der klinisch ein chronisches, sehr hart- 
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nackiges Ekzem darstellte, fand sich eine pathologisch veränderte 
Darmbakterienflora. 

Nachdem wir uns durch diese Untersuchungen an Darmge¬ 
sunden orientiert hatten über die ungefähre Zahl der Darmkeime, 
suchten wir bei Patienten mit Störungen im Bereich des Magen- 
Darmkanals die Darmkeimmengen festzustellen. Bei diesen Fällen 
ist sogar viermal der Darmsaft steril geblieben. Einmal (E. II, 1) 
war der Darmsaft stark mit Baryumbrei vermischt; die Entnahme 
des Darminhaltes erfolgte zu frühzeitig. In einem anderen Fall 
(V. II, 6) waren die Säurewerte sehr hoch — 62 Gesamtacidität, 
30 freie Salzsäure — (diese Säurewerte verstehen sich immer für 
Ausheberung nach Probefrühstück); man könnte dabei sehr wohl 
an einen ursächlichen Zusammenhang zwischen der Sterilität des 
Dünndarmsaftes und der Superacidität des Magensaftes denken. 
Auch Gorke fand ja bei superacidem Magensaft den Zwölffinger¬ 
darminhalt meist keimfrei. 

Der 3. und 4. Fall von Keimfreiheit (R. II, 7) betraf eine 
Patientin mit einer ganz unklaren über Jahre hinausgezogenen 
Darmerkranknng, die mit Durchfällen einherging. Die Erwartung 
für die Diagnose, die man in diesem Fall an die Verabreichung 
des Schlauches knüpfte, wurde enttäuscht, die Platten blieben bei 
zweimaliger Entnahme aus verschiedener Tiefe steril, der Zusammen¬ 
hang war nicht erkennbar. 

Soweit Keime gewachsen waren, zeigten sich ähnliche Schwan¬ 
kungen in großen Breiten, wie beim Darmgesunden. Die niedrigste 
Zahl war 18 für Aerobe, 300 für Anaerobe, die höchsten 8000 und 
12000 für Aerobe, 2350 für An aerobe. Diese höchste Zahl von 
12000 verdient vielleicht besonderes Interesse, weil sie bei einer 
Patientin (E. II, 1) gefunden wurde, deren Magenbeschwerden bei 
ihrer neurasthenischen Veranlagung zweifellos depressiver Natur 
waren. Hier besteht ebenfalls Übereinstimmung mit Gorke, der 
bei depressiven Magenstörungen ein üppiges Wachstum von zahl¬ 
reichen Bakterienarten im Duodenum konstatieren konnte. 

Schon bei unseren Untersuchungen über die Dünndarmflora 
waren uns Beziehungen zwischen Anacidität und Keimreichtum im 
Dünndarm aufgefallen, weshalb wir auch bei den diesmaligen 
Untersuchungen ein besonderes Augenmerk auf die Fälle mit 
Achylie richteten; diese werden gesondert angeführt. Sie betrafen 
Patienten, die als Rentenempfänger zur Beobachtung teils wegen 
uncharakteristischer Magen-Darmbeschwerden, teils wegen Be¬ 
schwerden, die von im Feld überstandener Ruhr herrühren sollten, 
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vorübergehend in der Klinik waren und außerdem 2 Fälle von 
perniziöser Anämie. Bei ihnen war im Magensaft nach Probe¬ 
frühstück keine freie Salzsäure vorhanden, statt dessen fand sich 
ein Salzsäuredefizit, aber keine Milchsäure. Bei K. III, 1 war die 
Keimzahl relativ hoch — 6500 pro ccm —. wobei auffiel, daß 
auf den sauerstofffrei gehaltenen Platten keine Keime gewachsen 
waren, während doch sonst meist festzustellen war, daß die Zahl 
der Anaeroben mit der zunehmenden Zahl der aerob gewachsenen 
Keime Schritt hielt. Dies spricht wenigstens zusammen mit dem 
Fall. F. I, 3 und Ed. II, 5, wo ebenfalls bei hoher Aerobenzahl 
keine Anaeroben gewachsen waren, dafür, daß das gewählte Sauer¬ 
stoffabsorptionsverfahren mit Pyrogallol zuverlässig war; denn bei 
nicht völlig erreichter Sauerstoffentfernung hätten doch wenigstens 
Aerobier wachsen müssen. Wenn man annimmt, daß die Anaeroben 
erst dann im Darm wachsen, wenn der Sauerstoff im Darm ver¬ 
schwunden ist, sei es, daß er von der Darmwand resorbiert oder 
daß er von den Aeroben aufgezehrt ist, so muß man sich bei diesen 
Fällen über das Fehlen der Anaeroben wundern, da man doch 
meinen sollte, die zahlreichen Aeroben hätten den Sauerstoff ziem¬ 
lich verbraucht und damit die Wachstumsbedingungen für die 
Anaeroben geschaffen. 

Bei Sch. III, 2, einem der Achyliker, fanden sich bisher nicht 
erreichte Werte von 15000 Keimen für Aerobier, 11500 für 
Anaerobier. Noch höhere Werte zeigten die Darmsäfte der 2 Fälle 
mit perniziöser Anämie. Schon Fab er (14) hatte ja darauf hin¬ 
gewiesen, daß bei Patienten mit Achylie eine reiche Flora in dem 
obersten Abschnitt des Dünndarms sich findet und angenommen, 
daß sie bei den Diarrhöen solcher Personen eine Bolle spielten. 
Bei den früheren, schon von dem einen von uns angestellten Unter¬ 
suchungen der Dünndarmflora war auch bei der Beobachtung von 
2 Fällen mit perniziöser Anämie aufgefallen, daß bei diesen die 
Keime im Dünndarmsaft besonders reichlich gewachsen waren. Nun 
fanden wir bei der Auszählung so hohe Zahlen, wie sie bei den 
Darmgesunden nicht entfernt, bei den Darmkranken mit Achylie 
nur annähernd und nur ausnahmsweise erreicht wurden. Bei 
A. III, 4, 3 z. B. waren schon nach 10 Stunden die Keime so 
üppig gewachsen, daß die Platten, um Zusammenfließen der Kolonien 
zu vermeiden und eine Auszählung zu ermöglichen, aus dem Brut¬ 
schrank genommen werden mußten. Die 10 000 waren dabei weit 
überschritten, es wurden annähernd 35 000 Keime pro cmm ermittelt, 
für Anaerobe 12000. 
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Bei B. III, 7, einem anderen Fall von Birmer’scher Krankheit, 
waren bei 2 m Pylorusabstand die Kolonien so zahlreich gewachsen» 
daß ihre Zahl nicht zu ermitteln war. Und zwar handelt es sich 
vorwiegend um Bacterium coli commune. Bemerkenswert ist weiterhin, 
daß der Darmsaft bei den perniziös Anämischen besonders leicht 
und in relativ großen Mengen zu gewinnen war, so daß man daran 
denken darf, daß hier eine reichlichere Absonderung von Darmsaft 
als gewöhnlich stattgefunden hat. Wichtig erscheint in diesem 
Zusammenhang, daß Rolly und Liebermeister (3) bei ihren 
Tierversuchen feststellten, daß die entzündete Darmwand mehr 
Sekret absondert und daß dieses vermehrte Sekret einen guten 
Nährboden für die darin befindlichen Keime darstellt. Nimmt man 
diese Feststellung mit der bereits oben erwähnten, daß nämlich 
bei Schädigung der Dünndarmwand die Bakterien reichlicher 
wucherten, zusammen, so könnte man sich schon vorstellen, daß 
bei der perniziösen Anämie erst eine vorher vorhandene Darm¬ 
entzündung die Grundlage für die üppige Wucherung des Bacterium 
coli und sonstiger Bakterien bildet. Man könnte sich dann denken, 
daß dieses reichliche Wuchern, besonders des Bacterium coli, für 
den Organismus sogar ganz geeignet wäre, wenn man sich der 
Untersuchungen von Nißle (14) erinnert, die ergeben haben, daß 
der Colibazillus geeignet ist, den Darm gegen das Aufkommen 
pathogener Keime zu schützen, indem er sie überwuchert. 

So einfach scheint es aber bei der perniziösen Anämie doch 
nicht zu sein, denn Nißle konnte weiter nach weisen, daß, nachdem 
es ihm gelungen war, die antagonistische Kraft der persönlichen 
Colibakterienrassen gegenüber Infektionserregern in der Form des 
antagonistischen Index zu bestimmen, sich die niedrigsten Werte 
für diesen Index bei Darminfektion besonders in chronischen Fällen 
finden. Und gerade in einem Fall von perniziöser Anämie fand er 
tatsächlich den niedrigsten Index. 

Außer diesen besonders erwähnten Fällen soll noch auf die bei 
Patienten mit Gärungsdyspepsie erhobenen Befunde hingewiesen 
werden. Beide Male konnten wir reichlich Keime im Dünndarm 
feststellen, in einer Menge, die sicher die Norm übersteigt. Es ist 
dies insofern erwähnenswert, als die Rolle der Bakterien bei dem 
Zustandekommen der Gärungsdyspepsie eine umstrittene ist. Mit 
völliger Bestimmtheit läßt sich nicht sagen, ob bei diesem Krank¬ 
heitsbild lediglich der Dickdarm der Sitz der abnormen Zersetzung 
ist und ob nicht auch bereits im Dünndarm sich Gärungsprozesse 
abspielen. Wenn auch die hauptsächliche Gärung im Cöcum statt- 
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finden dürfte, so vertritt von Noorden (15) doch die Ansicht, daß* 
auch die Verhältnisse im Dünndarm mitbestimmend für das Auf¬ 
treten einer Gärungsdyspepsie sein können. Durch mangelnde, 
keimtötende Eigenschaften sowohl des Magens als auch des Dünn¬ 
darmepithels ist die Möglichkeit der Invasion von Gärungskeimen 
aufs beste gegeben. Bei unseren Befunden, wo eine auffallend 
hohe Zahl von Keimen den Dünndarm bewohnt, kann wohl ange¬ 
nommen werden, daß die Autosterilisation des Dünndarms stark 
daniederliegt. Ihrer Art nach fanden sich in unseren Fällen von 
Gärungsdyspepsie neben Bacterium coli auch zahlreiche acidophile 
Bakterienarten, von denen der Bacillus acidophilus identifiziert 
wurde, und reichlich Anaerobier. Inwieweit diese, normalerweise 
in der angetroffenen Menge dem Dünndarm fremden Keime am 
Zustandekommen der Gärung beteiligt sind, muß dahingestellt 
bleiben. Die erhobenen Befunde in unseren Fällen weisen jedoch 
darauf hin, daß bei der Gärungsdyspepsie der jeweilige Keimgehalt 
des Dünndarms nicht ohne Bedeutung ist. 

Überblicken wir nun unsere Befunde bei den untersuchten 
33 Fällen, so sehen wir bei den Fällen, die als darmgesund an¬ 
gesprochen wurden, ebenso auch bei Patienten mit Störungen im 
Bereich des Magen-Darmkanals, daß die Keimmenge starken indi¬ 
viduellen Schwankungen unterworfen ist. Daß sich einige Male 
sogar der Dünndarminhalt als steril erwies, muß so gedeutet und 
eingeschränkt werden, daß nur die eng umschriebene Stelle der je¬ 
weiligen Entnahme gerade keine auf unseren Nährböden entwick¬ 
lungsfähigen Bakterien enthielt. Eine Sterilität größerer Darm¬ 
abschnitte kann daraus nicht angenommen werden, was auch aus 
unseren früheren Untersuchungsergebnissen hervorgeht. Wir fanden 
bei anderer Methode der Entnahme (Spülung kleiner Darmabschnitte) 
nie bei über 30 Fällen den Dünndarm steril. Auch darf bei der 
hier angewandten Methode zur Bestimmung der Keimzahl im Dünn¬ 
darm nicht vergessen werden, daß es sich dabei lediglich um die 
Keime handelt, die noch oder gerade auf dem gewählten Nähr¬ 
medium entwicklungsfähig sind. Es handelt sich also bei unseren 
Befunden nur um relative Werte und man kann annehmen, daß 
die absoluten Zahlen erheblich größer sind. Es bestände wohl die 
Möglichkeit auf dem Wege der Färbung und Auszählung einer be¬ 
kannten, möglichst kleinen Ausgangsmenge die Gesamtzahl der an¬ 
wesenden Bakterienleiber zu ermitteln. Da bei einem solchen Ver¬ 
fahren aber auch abgestorbene Keime, soweit sie wenigstens morpho¬ 
logisch noch nicht stark verändert sind, mitgerechnet würden. 
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würde doch die absolute Menge nicht festgestellt werden. Um 
also Vergleichs werte zu erhalten, genügt das hier gewählte Ver¬ 
fahren. 

Das Auffällige und anscheinend an Gesetzmäßigkeit Erinnernde 
bei unseren Beobachtungen ist das Verhalten der Keim menge bei 
Anacidität des Magensaftes. In sämtlichen Fällen konnten wir 
hierbei den Durchschnitt meist sehr erheblich übersteigende Werte 
feststellen. Es zeigt sich hier das gleiche, was wir auch bei 
unseren bakteriologischen Untersuchungen qualitativer Art beob¬ 
achten konnten, wo bei Anacidität das Vorhandensein reichlicher 
normalerweise dünndarmfremder Bakterien auffiel. Es scheint, als 
ob durch das Fehlen der freien Salzsäure im Magen auch Ver¬ 
änderungen in der Säurekonzentration im Dünndarmsaft erfolgt 
und dadurch besonders günstige Lebensbedingungen für gewisse 
Keime geschaffen werden. Untersuchungen über diesen Punkt sind 
im Gange. 

Zusammenfassung. 

1. Bei Darmgesunden enthält der Dünndarmsaft meist relativ 
wenig Keime. Doch kommen große Schwankungen vor. Als obere 
Grenze des Normalen scheint 5000 pro 1 ccm angenommen werden 
zu können. 

2. Bei Achylia gastrica sind die Keime deutlich vermehrt. Die 
höchsten Werte wurden bei 2 Fällen von perniziöser Anämie ge¬ 
funden. Ebenso fanden sich hohe Werte bei 3 Fällen von Gärungs¬ 
dyspepsie. 
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Aus der I. mediz. Abteilung des städt. Krankenhauses Nürnberg. 

(Vorstand: Prof. Dr. Johs. Müller.) 

Über das chemische Verhalten, den Nachweis und die 
quantitative Bestimmung des Bilirubins im Harn. 

Von 

Dr. K. Hoesch. 

(Mit 1 Kurve.) 

Die Diazoreaktion des Bilirubins von P. Ehrlich entdeckt, 
wurde von van den Bergh zu einer quantitativen Bestimmungs¬ 
methode für das Bilirubin des Blutserums ausgearbeitet. Bei der 
Anwendung der Methodik auf das Bilirubin des Harns machen sich 
indes Nebenreaktionen der Diazoniumlösung mit anderen Harn¬ 
bestandteilen in zu störender Weise geltend; vorzüglich bei alka¬ 
lischer Reaktion. 

In Betracht kam besonders: 

1. Die allgemeine sog. Ehrlich’sche Diazoreaktion, auch 
sekundäre Diazoreaktion genannt, basierend auf der Vermehrung 
von Urochromogen.*) 

2. Die Ehrlich’sche Eigelbreaktion durch Urobilinogen. 

3. Die Gelbreaktion durch Phenole (Burghardt, Zuntz). 

4. Die Kupplungsreaktion mit Uroerythrin und Urochrom. 

Andere reaktionsfähige Substanzen, wie Oxysäuren, Purinbasen, 

Imidazolderivate werden im Harn kaum einmal eine solche Kon¬ 
zentration erreichen, daß störende Reaktion auftritt. 

1) Nach Ehrl ich’s Vorschlag wird bei dieser Reaktion allgemein Ammoniak 
verwendet. Dabei ist zu beachten, daß die Diazobenzolsulfosäure schon an sich 
mit Ammoniak eine rote Farbe gibt, die Weiß letzthin Wasserreaktion nannte. 
Dieselbe kommt natürlich nicht dem Wasser zu, sondern das Ammoniak gibt mit 
Diazobenzolsulfosäure eine Azoverbindung, die gefärbt ist. Wird bei der Reaktion 
zu wenig oder keine Salzsäure verwendet, so entsteht gleichfalls eine ähnlich 
rote Farbe von einer Diazoamidoverbindung herrührend, die in sich kuppelt und 
dann mit Ammoniak unter Salzbildung reagiert. 
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Wir haben versucht, das Verhalten bilirubin¬ 
haltiger Harne nach Zusatz von Diazoniumlösungen 
zu studieren und auf Grund der gewonnenen Er¬ 
fahrungen die genannten Nebenreaktionen auszu¬ 
schalten. 

Brachte man Bilirubinharn mit Diazoreagens zusammen, so 
entstand, allerdings nur in sehr wenig Fällen und eher bei 
schwach bilirubinhaltigen Harnen, eine Färbung, deren Ton nach 
Art eines Indikators vor der H-Ionenkonzentration abhängig war; 
der sauren Reaktion entsprach eine blauviolette, der neutralen eine 
rote, der alkalischen eine grüne Farbe. Nachträgliche Veränderung 
der Reaktion der Flüssigkeit hatte stets einen prompten Umschlag 
zur Folge; es entspricht dieses Verhalten ganz dem des Azo- 
bilirubins aus chemischen reinen Bilirubinlösungen, aus Serum, der 
Galle, aus Punktionsflüssigkeiten. 

Bei der Mehrzahl der Harne war beim Versetzen mit der 
Diazoniumlösung ein anderes Verhalten zu bemerken; es trat eine 
intensive braunrote oder trübrote Farbe auf, deren Ton von der 
(H-) in hohem Maße unabhängig ist. Bei starker Abweichung vom 
Neutralpunkt sowohl nach der sauren als der alkalischen Seite 
wurde allerdings meist eine Vertiefung der Farbe bemerkt, auch 
konnte die der sauren Lösung entsprechende blauviolette und der 
alkalischen entsprechende grünliche Farbe des Azobilirubins, nicht 
selten wenigstens, besonders am Schaum des Harns festgestellt 
werden. Von der Konzentration der Diazolösung wird dabei die 
Farbintensität ziemlich beeinflußt. 

Hier spielen offenbar, wie oben erwähnt, im Harn auftretende 
Nebenreaktionen der Diazolösung eine wichtige Rolle; durch vor¬ 
heriges Extrahieren mit Äther, Amylalkohol usw. oder Ansäuern 
des Harns*) gelang es nicht, die störenden Reaktionskörper zu be¬ 
seitigen. 1 2 ) Wurde dagegen an Stelle der Diazobenzolsulfosäure 
eine sehr wenig konzentrierte Diazetophenonlösung 
verwendet, so zeigte sich der Farbenumschlag des 
Azobilirubins viel häufiger, insbesondere trat fast regel¬ 
mäßig bei alkalischer Reaktion eine schöne Grünfärbung auf; es 
hat sich in zahlreichen Versuchen herausgestellt, daß ein be- 

1) Um die Urochromogenreaktion auszuschalten. 

2) Durch Aussalzen des Harns mit Ammonsulfat und Behandlung des Nieder¬ 
schlags mit verschiedenen Extraktionsmitteln zeigte es sich, daß die störenden 
Keaktionskörper unter den aussalzbaren Harnfarbstoffen und nicht unter anderen 
Harnbestandteilen zu suchen sind. 
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stimmtes Mengenverhältnis von Harn und Reagens für die alka¬ 
lische grüne Reaktion besonders zweckmäßig ist: 1 ccm Diazo- 
reagens 5 ccm offizineile Kalilauge auf 5 ccm Harn. Hier ließ sich 
noch folgende interessante Beobachtung feststellen: wird die ganze 
Kalilaugemenge auf einmal zugegeben, so tritt die grüne Farbe so¬ 
fort auf, anschließend zeigt sich eine grüngefärbte Phosphatflockung 
im grünen Harn; erfolgt dagegen der Zusatz der gleichen Kali¬ 
laugenmenge nur tropfenweise, so tritt an Stelle der grünen Farbe 
eine schmutzig braune Färbung auf ; vielleicht hängt diese Erschei¬ 
nung mit dem verschiedenen Dispersitätsgrad des sich bildenden 
Farbstoffs zusammen. Bei genauer Beobachtung einer solchen 
Braunfärbung im alkalischen Harn wurde bemerkt, daß die ver¬ 
schieden starken Phosphatfällungen tiefer grünlich gefärbt waren. 
Dies kam besonders deutlich bei der Filtration zum Ausdruck,, 
wobei der Rückstand grün-blau gefärbt war, das Filtrat aber rot¬ 
braun ablief. Im Filtrat waren dann die übrigen mit Diazobenzol 
reagierenden Körper enthalten. Offenbar hatten die Phosphate 
das Azobilirubin zum Teil an sich gerissen; es zeigte dann auch 
die Farbe des Filterrückstandes ganz das für das reine Azobilirubin 
charakteristische Verhalten eines Indikators; später bei längerem 
Stehen an der Luft färbte sich der Rückstand durch nachträgliche 
Oxydation stets rot. Auf dieses Verhalten der Phosphatflockung 
komme ich später noch zurück. 

Über das weitere chemische Verhalten des Bilirubins im Harn 
ließen sich noch folgende Tatsachen feststellen. 

Harnbilirubin und chemisch reines Bilirubin in schwacher 
alkalischer Lösung zeigen eine verschiedene Reaktionsfähigkeit. 
Zunächst fällt auf, daß bei der Kupplung des chemisch reinen 
Bilirubins mit Diazoniumlösung, die Nitritüberschuß enthält, sehr 
leicht eine Oxydation zu Biliverdin und anderen tautomeren Ver¬ 
bindungen stattfindet, die in ihrer Farbe der des Azobilirubins 
ziemlich gleichen können. Im Harn ist der Nitritüberschuß weniger 
von Belang; hier kommt die Kupplung leicht zustande, auch bei 
Verwendung stärker konzentrierter Diazolösung und kristallisierten 
Diazosalzen mit geringem Nitritüberschuß. Ein weiterer Unter¬ 
schied zwischen bilirubinhaltigem Harn und chemisch reiner 
Bilirubinatlösung tritt im Verlauf der Oxydation auf. 

Die letztgenannte Lösung gibt beim Zufügen von wenig Nitrit 
und 25% Salzsäure einen raschen Farbenwechsel, bedingt durch 
das Auftreten von Oxydationsstufen. Der Bilirubinharn dagegen 
mit dem gleichen Reagens versetzt, zeigt immer die grüne länger 
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bestehende Farbe des Biliverdins. Ob für die Erklärung dieser 
Erscheinung ein verschiedenes kolloidchemisches Verhalten aus¬ 
reicht, dergestalt, daß das Harnbilirubin durch Schutzkolloide 
(Proteine, Mucin) vor weiterer Oxydation bewahrt bleibt, mag 
dahingestellt bleiben, ebensogut kann ein verschieden struktur¬ 
chemisches Verhalten vorliegen, insofern das Harnbilirubin nur 
eine freie oxydable Gruppe besitzt, deren Oxydation zu Biliverdin 
führt, während die anderen oxydablen Gruppen sich in lockerer 
Bindung mit Taurocholsäure befinden und daher erst nach Sprengung 
dieser Bindung durch konzentriertere Säuren der Oxydation zu¬ 
gänglich werdeu. 

Von einigem Interesse ist auch die Untersuchung des Harn¬ 
bilirubin mit der Diazoreaktion für die Differenzierung des direkten 
hepatischen von dem indirekten anhepatischen Bilirubin. Der viel 
Bilirubin enthaltende Harn bleibt in der Farbintensität und im 
zeitlichen Ausfall der Reaktion von Alkoholzusatz ziemlich un¬ 
beeinflußt In dem weniger bilirubinhaltigen Harn sieht man bei 
Alkoholzusatz nach der Kupplung hier und da die Rotfärbung ein 
wenig intensiver hervortreten und die ganze Flüssigkeit durch¬ 
sichtiger erscheinen. Im großen und ganzen scheint der Alkohol¬ 
zusatz im Harn nur manchmal eine geringgradige Beschleunigung 
der Kupplung hervorzurufen und besitzt hier keine besondere Be¬ 
deutung für die Differentialdiagnose einzelner Ikterusformen. 
Wichtig ist der Alkoholzusatz zum Harn nur, wenn der Azofarb¬ 
stoff in Chloroform übergeführt werden soll; hier wird durch ihn 
die Extraktion des Azobilirubins beschleunigt. 

Die direkte Bilirubindiazoreaktion zeigt noch einige 
Eigentümlichkeiten: 

1. Wird der Harn vor der Kupplung erhitzt, so tritt die Rot¬ 
färbung unmittelbar in voller Stärke auf, während bei der kalt 
angesetzten Kontrolle eine Reaktionsdauer von etlichen Sekunden 
zu konstatieren ist. Nach einiger Zeit nimmt aber die Farbe des 
erhitzten Harns gegenüber dem anderen an Deutlichkeit ab. 

2. Zusatz von gallensauren Salzen zum Harn beeinflußt den 
Eintritt der direkten Reaktion im Gegensatz zum Serum nicht. 
Im Serum wird* bekanntlich nach Thannhauser die direkte 
Reaktion aufgehoben. 

3. Die Diazoreaktion mit dem Abdampfrückstand des Harns 
(unter Einhaltung der v. d. Bergh für die Galle gegebenen Me¬ 
thoden) führten infolge der außerordentlichen Konzentration an 
störenden Nebensubstanzen zu keinen deutlichen Ergebnissen. 
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Im Gegensatz zur direkten Reaktion im Harn zeigt schließlich 
das mit Chloroform aus dem Harn extrahierte Bilirubin, ebenso das 
in Chloroform gelöste reine Bilirubin und das kolloidal gelöste Bili¬ 
rubin nur mehr eine indirekte Reaktion. Aus dem geschilderten 
chemischen Verhalten des Bilirubins im Harn geht mit Deutlichkeit 
hervor, daß die mit reinem Bilirubin zu erzielenden chemischen 
Reaktionen sich nicht ohne weiteres auf das Harnbilirubin an¬ 
wenden lassen. Das Harnbilirubin nimmt eine besondere Stellung ein. 

Über den Nachweis kleinster Bilirubinmengen 

im Harn. 

Die Oxydationsreaktionen des Bilirubins können außerordent¬ 
lich scharf sein; besonders gilt dies von der Probe Nakajamas, 
sie gaben aber keine sichere Gewähr, daß der entstandene Farbton 
von Bilirubin herrührt. 1 ) 

Die Bilirubindiazoreaktion ist bei ihrer hohen Empfindlichkeit 
absolut zuverlässig. Es ist besonders bemerkenswert, daß eine 
geringe violette Farbenreaktion oft erst nach vielen Stunden evtl. 
Tagen gegen weißen Hintergrund bemerkt wird, wenn es sich um 
den Nachweis einer Spur Bilirubin handelt. So konnte chemisch 
reines Bilirubin selbst noch in einer Verdünnung von 1:2 Million 
nachgewiesen werden. 

Im nativen Harn kommt diese feine Reaktion der Neben¬ 
reaktionen wegen nicht in Betracht; hier verwendet man besser 
Fällungsreaktionen oder die Aussalzung des Harns, um Bilirubin 
anzureichern. Bei Angabe der einzelnen Fällungsmethoden findet 
sich manchmal der Hinweis, daß durch den betr. Niederschlag der 
Gallenfarbstoff quantitativ niedergerissen wird. (Vgl. z. B. Neu¬ 
bauer, Huppert S. 1358, Probe von Stokvis.) 

Durch Anstellen der Bilirubindiazoreaktion im Filtrat läßt sich 
diese Behauptung sofort widerlegen. Am vollständigsten, doch auch 
nicht quantitativ fällt der Bleiessig den Gallenfarbstoff im Harn 
(der voluminöse Niederschlag ist leider für die weiteren Reaktionen 
wenig geeignet), dann folgen Baryumchlorid, Calciumchlorid, Ammon¬ 
sulfat; alle 3 Salze verhalten sich in dem einzelnen Harn ver- 

1) In einer früheren Arbeit (Klin. Wochenschr. 1, Nr. 41) wurde kurz auf 
eine ev. quant. Verwendbarkeit der Nitrit-Säure-Methode hingewiesen. Weitere 
Beschäftigung mit derselben zeigte jedoch, daß sie in bezug auf Exaktheit der 
Diazokupplungsmethode unterlegen ist. Sie läßt sich dagegen wegen ihrer Hand¬ 
lichkeit ausgezeichnet zum raschen qualitat. Nachweis des Bilirubins verwenden 
und gestattet dabei in gewissem Umfang auch eine quant. Abschätzung. 
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schieden und es läßt sich nicht als Regel aufstellen, daß z. B. 
Pröscher’s Diazoprobe mittels Ammonsulfataussalzung viel weniger 
scharf wäre, wie die Fällungsreaktionen (vgl. hierzu Neubauer, 
Huppert, S. 1358). 

Der Ammonsulfatniederschlag ist für die weitere Analyse der 
Harnfarbstoffe gut geeignet, da er sich im Wasser vollständig löst. 
Von anderen Extraktionsmitteln kommt bei Verarbeitung dieses 
Niederschlags besonders der Alkohol in Betracht. So zeigt sich 
in dem nur wenig Bilirubin enthaltenden Harn, der nativ wenig 
rötliche Färbung mit Diazoreaktion gibt, nach Ammonsulfatbehand¬ 
lung und Extraktion mit Alkohol letzterer eine starke Rotfärbuug 
und mit Säure und Lauge prompte Indikatorenreaktion. 

Außer der Ammonsulfataussalzung hat sich folgende einfachere 
Methode für den Nachweis geringer Bilirubinmengen bewährt: 
ca. 20 ccm oder mehr Harn wird mit Diacetophenonlösung, Alkohol 
und Säure versetzt und dann mit wenig Chloroform extrahiert; 
färbt sich Chloroform auch nur eine Spur blau oder blauviolett, 
so ist Azobilirubin nachgewiesen, rötlich gefärbtes Chloroform kann 
durch Beimengung von Urobilin, Urochrom usw. bedingt sein und 
ist nicht zu verwerten. 

Empfindlicher für den Nachweis kleinster Bilirubinmengen ist 
schließlich die in dieser Arbeit besonders hervorgehobene Phosphat¬ 
fällung des gekuppelten Harns. Besonders mit dieser Anreiche¬ 
rungsmethode konnte bei abklingenden Ikterus noch längere Zeit 
Bilirubin im Harn nachgewiesen werden, hie und da auch bei 
Lungentbk. 3. Stadiums, Pneumonie und Sepsis. 

Praktisch wichtiger ist der Nachweis kleinster Bilirubinmengen 
bei denjenigen Erkrankungen der Gallenwege bzw. der Leber, 
welche zu keinem sichtbaren Ikterus führten. Hier gelang der 
Nachweis von Bilirubin manchmal kurz nach dem Gallensteinanfall, 
ebenso bei Cholecystitis und Lebercirrhose. Dieser Befund ist nur 
dann von differentialdiagnostischer Bedeutung, wenn die Frage 
entschieden ist, ob im normalen Harn ebenfalls Bilirubin nach¬ 
gewiesen werden kann. Weiß will nach Anreicherung des nor¬ 
malen Harns mit Ausfällung Bilirubin nachgewiesen haben; es gab 
schwache Rotfärbung bei Zusatz von Diazoreagens. Solche schwache 
Rotfärbung mit Diazoreagens kommen aber in allen möglichen 
Niederschlägen und Filtraten normaler Harne zustande; so sieht 
man wohl auf jedem weißgrauen Baryumchloridniederschlag bei 
Auftropfen der Diazobenzolsulfosäure auf das Filter eine rötlich¬ 
gelbe Farbe entstehen. In jedem konzentrierten Harn findet sich 
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im schwefelsaurem Auszug des Bleiacetatniederschlags gelblich-rosa 
Färbung mit diesem Reagens. Dieser Farbton kommt mit und 
ohne vorherige Ansäuerung des Harns zustande und kann zweifel¬ 
los auch noch durch andere Farbstoife und Chromogene bedingt 
sein. Der Beweis, daß solche schwache Rotfärbung durch Bilirubin 
verursacht ist, steht noch völlig aus. Die Untersuchung zahl¬ 
reicher normaler Harne auf Bilirubin mit der oben angeführten 
Methode war stets negativ. 

Die quantitative Bestimmung des Bilirubins und des 

A zobilirubins im Harn. 

Während die Zahl der einfachen Proben für den Bilirubin¬ 
nachweis Legion ist, sind für die quantitative Bestimmung ungleich 
weniger Methoden in Vorschlag gebracht worden; die bekanntesten 
lassen sich in 2 Hauptgruppen einteilen: in konzentrierende und 
Verdünnungsmethoden. Die ersteren verwenden entweder das 
Prinzip der Aussalzung oder der Niederreißung mit gewissen 
Fällungen oder der Extraktion mit Lösungsmitteln. Sei es, daß 
hierbei versucht wird, das unveränderte Bilirubin oder Oxydations¬ 
produkte desselben zu gewinnen, die zahlenmäßige Bestimmung 
erfolgt dann durch Gewichtsanalyse (Stadelmann) oder auf iodo- 
metrisch-titrimetrischem Wege (Jolles) oder durch kolorimetrischen 
Vergleich (Bouma s. Neubauer-Huppert), die naheliegende 
Verwendung der spektroskopischen Bestimmung wurde mangels 
eines charakteristischen Absorptionsstreifens des Bilirubins nicht 
weiter in Vorschlag gebracht. 

Alle diese Methoden gelten nach dem Urteil der Fachgenossen 
als nicht hinreichend zuverlässig und gelten höchstens als quanti¬ 
tative Schätzungen. Sie sind teils mit Verlusten verbunden, teils 
nicht vollkommen übersehbaren Störungen unterworfen, teils auch 
von einer für klinische Zwecke zu großen Umständlichkeit, so daß 
sie sich nicht in die klinische Diagnostik eingebürgert haben. 

Nicht günstiger liegt die Sache auch bei den Verdünnungs¬ 
methoden, bei denen die durch Bilirubin bedingte Farbintensität 
des Harns in abgestuften Verdünnungen mit Standardlösungen ver¬ 
glichen wird. Diese Verfahren leiden an 2 Fehlerquellen: einmal 
wird die Färbung des Harns nicht allein durch das Bilirubin be¬ 
dingt, zum anderen ist das ausgeschiedene Bilirubin zum Teil an 
Harnkonkremente besonders Urate fest adsorbiert. 

Es schien von vornherein lohnend, das vorstehend geschilderte 
Verhalten des Bilirubins zu Diazonium zu einer neuen quantitativen 
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Methode auszuarbeiten. Es wurde zunächst versucht, das durch Chloro¬ 
form praktisch quantitativ extrahierbare Diazetophenondisazobilirubin 
mit Chloroform Standardlösungen aus chemisch reinen Bilirubin zu 
kolorimetrieren. 1 ) Doch stören hier andere chloroformlösliche Stoffe. 

Zu einem Erfolg führten dagegen die Bestrebungen, das Azo- 
bilirubin zu isolieren und in reinen Kristallen zu gewinnen; ein 
Verfahren, das von Pröscher bereits empfohlen wurde, der aus 
chemisch reinem Bilirubin Diazetophenondisazobilirubinkristalle 
herstellte. Nachdem auch mir — wie wohl schon manchem Vor¬ 
untersucher — die Gewinnung der Kristalle aus dem Chloroform¬ 
extrakt infolge der störenden Nebensubstanzen trotz langen Be¬ 
mühens nicht gelungen war, wurde versucht, den Farbstoff mittel¬ 
bar aus dem Harn zu isolieren. Dies war auf folgendem Wege 
möglich. Durch Zusatz von Kalilauge nach der Kupplung unter 
Zufügen von 90 °/ 0 Alkohol entstand eine grüne Phosphatfällung, 
die abfiltriert wurde (dieselbe kann durch von vornherein zu¬ 
gesetztes Magnesiumammonphosphat (in Phosphorsäure gelöst) so 
verstärkt werden, daß das Azobilirubin in nahezu quantitativer 
Vollständigkeit mitgerissen wird; der Niederschlag wurde auf dem 
Filter durch Übergießen mit HCl gelöst und das blauviolette 
Filtrat mit Chloroform extrahiert, was leicht und vollständig vor 
sich geht. Das prächtig blaugefärbte Chloroform wurde mehrmals 
mit destilliertem Wasser gewaschen, das nach Eintritt neutraler 
Reaktion rot erscheinende Chloroform nochmals filtriert und in 
Kristallisationsschalen verdunstet. Der Rückstand erscheint unter 
dem Mikroskop aus kleinen prismatischen Kristallen bestehend, 
die durch nochmaliges Umkristallisieren wesentlich größer erhalten 
werden (bis zur Größe von ca. 12 /xfi in der Länge, 6 ufi in der 
Breite). Die oft erhaltenen, nur prismenähnlichen Formen genügen 
für die praktische Bestimmung. Die reinen Kristallformen sind 
kleine hexagonale Prismen, die im durchfallenden Licht in einer 
Ebene leuchtend hellrot, in der anderen dunkelrot erscheinen. Es 
besteht die begründete Aussicht, auf solche oder ähnliche Weise 
die Azobilirubinkristalle in großer Menge gewinnen zu können, um 
fien Vergleich mit dem aus chemisch reinem Bilirubin hergestellten 
Diazetophenondisazobilirubinkristallen durchzuführen, womit die 
theoretischen Grundlagen für eine quantitative Bestimmung auf 
diesem Wege erfüllt wären. Für die klinische Praxis erscheint 

1) Mit Diabenzolsulfosäure gekuppeltes Bilirubin läßt sich mit Chloroform 
nicht quantitativ extrahieren. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 142. Bd. 22 
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zur ziffernmäßigen Bestimmung der kolorimetrische Vergleich mit 
Disazobilirubinstandardlösungen die gegebene Methode. 

Es wurden einige Bestimmungen durchgeführt, wobei das Authen- 
rieth’sche Kolorimeter und als Standardlösung eine Verdünnung des 
Azetophenonazobilirubins 1:100 000 benutzt wurde. Ausführung: 4 ccm 
Harn werden mit 1 ccm 25 °/ 0 iger Phosphorsäure, welche wenig HgNH 4 P0 4 
gelöst enthält, versetzt, dann werden 2 ccm 1 ) Diazoniumlösung -J- 1 ccm 
Alkohol zugefügt und zur Kupplung etwa 15 Min. stehen gelassen. Da¬ 
nach wird die Flüssigkeit mit offizineller Kalilauge versetzt und der ent¬ 
standene Niederschlag durch angefeuchtetes Filter filtriert. Der Rück¬ 
stand wird zur Lösung mit Salzsäure und Alkohol übergossen (evtl, nach¬ 
gewaschen) und die Lösung mit ca. 10 ccm Chloroform ausgezogen. Das 
blaugefarbte Chloroform wird dann mehrmals mit Aq. dest. bis zur reinen 
Rotfärbung gewaschen und durch gehärtetes mit Chloroform getränktes 
Filter gegeben, das Filtrat wird auf dem Wasserbad zur Trockne ge¬ 
bracht, der Rückstand je nach Farbstoffmenge in bestimmten ccm Alko¬ 
hol und Säure (0,1 HCl (spez. G. 1,19) -j-1,9 Alkohol) gelöst und evtl, 
mit dem gleichen sauren Alkohol weiter verdünnt bis ein Vergleich mit 
dem Authenrieth-Keil möglich ist. 

Die Berechnung der absoluten Gewichtsmenge bietet dann 
keine Schwierigkeiten mehr. 

Zum Schlüsse seien noch einige mit dieser Methode erhaltenen 
Zahlen in Kurvenform mitgeteilt. Es wurden hier bei einem Fall 
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Blulbiltr. forhlih'r- 

Kurve 1. 

1) Die Diazoniumlösung wird entweder ganz analog der Diazobenzolsulfo- 
säure bereitet oder nach dem Molekulargewicht berechnet, z. B. 0,2 g Acetophenon 
mit 0,54 ccm HCl in 20 ccm Aq. dest. gelöst und 0,4 ccm einer 0,5 % Natrium¬ 
nitritlösung zugesetzt. 
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von Icterus catarrhalis die tagsüber ausgeschiedenen Harnbilirubin¬ 
mengen gleichzeitig mit den Blutbilirubinmengen bestimmt. 

Es ist auffallend, daß es mittels des Phosphatniederschlags aus 
einem Gemisch von kupplungsfähigen Körpern einen ziemlich iso¬ 
liert und quantitativ herauszuholen gelang. Einige Disazo- und 
Azobilirubine wurden besonders leicht durch die Phosphate adsor¬ 
biert; von anderen Farbstoifen wird Urobilin zum geringen Teil 
evtl, mitgerissen, das leicht erkannt und getrennt werden kann. 
Die Diazetophenonbilirubinprobe mittels Phosphatfällung leistet 
mehr, als die Säure Nitritprobe, die prächtige Farbenreaktion ist 
für Demonstration besonders geeignet. Mit der Phosphatfällung 
des Azofarbstoifes wurde auch noch mit anderen Diazoniumlösungen 
gekuppeltes Azobilirubin kristallisiert erhalten. Über eine solche 
Darstellung werde ich noch an anderer Stelle berichten. 
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Aus der inneren Abteilung des Krankenhauses Berlin-Lichtenberg. 

(Prof. Dr. H. v. Ho esslin.) 

ßesistenzprüfnngen am menschlichen Muskel 
unter normalen und krankhaften Verhältnissen. 

Von 

Dr. Erich Jacobi, Berlin. 

(Mit 3 Kurven.) 

Während der Kontraktion des Muskels ändert sich außer 
Länge und Querschnitt noch eine andere Eigenschaft, seine Kon¬ 
sistenz oder die „Härte“. Diesen Ausdruck hat Gildemeister 
durch den Begriff der „Resistenz“ ersetzt, worunter er den rezi¬ 
proken Wert der „Eindrückbarkeit“ versteht. Zu ihrer Messung 
hat er einen Apparat, das ballistische Elastometer, angegeben und 
durch R. Springer die Ergebnisse von Untersuchungen an meist 
normalen Muskeln unter verschiedenen Verhältnissen mitteilen lassen. 

Im folgenden sollen in erster Linie Resistenzveränderungen 
bei Ermüdung sowie bei verschiedenen Nervenerkrankungen und 
dadurch hervorgerufenen funktionellen und anatomischen Verände¬ 
rungen bestimmter Muskelgebiete besprochen werden. 

Zur Methodik sei folgendes bemerkt: 

Das Prinzip des Gildemeister’schen Apparates besteht darin, daß 
ein schwingender Hammer auf ein der Haut aufliegendes, kleines Metall¬ 
plättchen auf fällt und dadurch den Stromkreis, in den sie eingeschaltet 
sind, schließt. Je nach der Resistenz des darunter liegenden Gewebes 
(Haut, Fett, Muskel) wird der Hammer rascher oder langsamer zurück¬ 
gestoßen, bleibt also kürzere oder längere Zeit mit der Metallspitze des 
Plättchens in Berührung. Die Dauer des Stromschlusses wird durch 
den Ausschlag eines Galvanometers angezeigt. Je geringer also die 
Härte, desto länger die Berührung und desto größer der Galvanometer¬ 
ausschlag. Selbstverständlich erhält man mit dieser Methode keine ab¬ 
soluten, sondern nur Vergleichswerte, so daß man nicht verschiedene 
Menschen und auch verschiedene Muskelgruppen nur mit Einschränkung 




Resistenzprüf, am menschl. Muskel nnt. normalen u. krankhaften Verhältnissen. 341 

vergleichen kann. Die Methode genügt aber für den in Rede stehenden 
Zweck vollkommen. Stets sind nur Durchschnittswerte aus 10—20 Aus¬ 
schlägen bei jeder einzelnen Untersuchung angeführt. 


A. Voruntersuchungen an normalen Muskeln. 

1. K. K., 27 J., kräftig gebaut, Sport treibend, mäßig Fettpolster, 
Rechtshänder. 

a) Zuerst untersuchte ich die Muskeln bei möglichst voll¬ 
kommener Entspannung und fand folgende Durchschnitts¬ 
werte: 


R. L. 


Biceps 

Brachioradialis 
-Flexores manus 


16 17 

13 15 

10 13,5 


Tab. 1. K. K. „Entspannung“. 


Hieraus läßt sich zweierlei ablesen: 

1. Ein deutlicher Unterschied zwischen rechts und links, der 
bei allen drei Muskeln konstant ist, nämlich rechts eine größere 
Resistenz als links. Die maximale Entspannung ist also hier auf 
der rechten Seite geringer als auf der linken. 

2. Ein deutlicher Unterschied zwischen den einzelnen Muskeln. 
Die maximale Entspannung ist beim Biceps am größten, bei der 
Flexorengruppe am geringsten. Es ist also die Entspannungs¬ 
fähigkeit der Muskeln verschieden; ein Zusammenhang mit der 
Dicke des Fettpolsters ist zwar in Betracht zu ziehen, aber bei 
den bestehenden Verhältnissen nicht wahrscheinlich. Mehr dürfte 
die Spannung der Fascien ins Gewicht fallen. Die Verschieden¬ 
heit des Tonus der Muskeln kann aber auch sehr wohl mit der 
verschiedenen Funktion Zusammenhängen. 

b) Nun ließ ich die Person willkürlich spannen, bei der Unter¬ 
suchung des Biceps daher den Arm bis 45 Grad beugen und 
stemmte mich gegen den Unterarm, so daß er mich gerade halten 
konnte; bei der Untersuchung des Brachioradialis ließ ich die 
denkbar kräftigste Ballung der Faust machen, der Flexoren¬ 
gruppe die Hand zur Faust ballen und im Handgelenk beugen und 
stemmte mich gegen die gebeugte Hand. Nach dieser Art wurden 
auch alle anderen Untersuchungen vorgenommen. 
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R. 

L. 

Biceps 

11,5 

11,5 

Brachioradialis 

10,5 

11 

Flexorus manus 

9 

10 


Tab. 2. K. K. „Spannung“. 


Man sieht hieraus (Tab. 2): 

1. Die maximale Spannung ist fast überall rechts größer als 
links. 

2. Die maximale Spannung ist beim Biceps am geringsten, bei 
den Flexoren am stärksten, entsprechend den Verhältnissen bei der 
maximalen Entspannung. 

Vor allem wichtig sind die Differenzen zwischen maximaler 
Spannung und maximaler Entspannung (D. 1) und zwischen rechts 
und links (D. 2). 

D. 1 ergibt folgende Werte: 



R. 

L. 

Biceps 

4,5 

5,5 

Brachioradialis 

2,5 

4 

Flexorus manus 

1 

3,5 


Tab. 3. K. K. „D. 1“. Differenz-Spannung. Entspannung. 

Also ist dieSpannungsbreite, wenn man so die Strecke 
von maximaler Entspannung bis zur maximalen Spannung nennen 
darf, überall rechts kleiner als links, weil die Resistenz 
auch bei maximaler Erschlaffung verhältnismäßig hoch ist. 



Gesp. 

Entsp. 

Biceps 

0 

— 1 

Brachioradialis 

-0,5 

— 2 

Flexorus manus 

— 1 

— 3,5 


Tab. 4. K. K. „D. 2“. Differenz R.-L. 


D. 2 ist demnach bei Entspannung weit größer als bei Span¬ 
nung, bei der sie fast verwischt. Also hauptsächlich die maximale 
Entspannung ist links größer als rechts, die maximale Spannung 
beiderseits fast gleich. Auch hier wieder die stärksten Differenzen 
bei der Flexorengruppe. (Das Vorzeichen ist so gedacht, daß 
arithmetisch die Ergebnisse der linken Seite von der rechten ab¬ 
gezogen werden.) 
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c) Weiter erfolgten Resistenzbestimmungen bei Belastungen 
mit verschiedenen Gewichten. Bei der Prüfung ließ ich den Arm 
etwas beugen und das Gewicht über einen Galgen an einer Schnur 
hängen, die am Arm befestigt war, so daß das Gewicht den Arm 
zu strecken versuchte, so ähnlich wie es Springer ausgeführt 
hat. Die Flexoren wurden so geprüft, daß man am gebeugten 
Handgelenk das Gewicht befestigte, daß das Bestreben hatte, die 
Hand zu strecken. Dabei trat nach kurzer Zeit eine Erhöhung 
•der Resistenz ein. In diesen Untersuchungen handelt es sich fast 
immer um Anfangsergebnisse. 




Entsp. 

5 kg 

D.5kg 

2 kg 

D.2kg 

D. 

5 kg 

,2 

2 kg 

Biceps 

r. 

1. 

16 

17 

11 

12 

5 

5 

16 

17 

0 

0 

— 1 

— 1 

Flexorus manus 

r. 

1. 

10 

13,5 

8 

11 

2 

2,5 

9,5 

12 

0,5 

1,5 

— 3 

-2,5 


Tab. 5. K. K. Belastung. 


Aus der folgenden Tabelle erkennt man in Übereinstimmung 
mit Springer folgendes: 

1. Die Resistenz nimmt bei Belastung zu und sie wird um so 
größer, je größer das Gewicht wird. 

2. Die Differenzen zwischen der maximalen Entspannung und 
der Belastung mit einem Gewichte von 5 kg resp. 2 kg ist auf 
beiden Seiten gleich beim Biceps, etwas größer auf der linken 
Seite bei der Flexorengruppe. Hier besteht wohl ein Zusammen¬ 
hang mit der größeren Stärke der rechten Seite. Je stärker die 
Muskulatur, um so geringer ist der Einfluß der Belastung auf die 
Resistenz (Springer). 

3. In allen Fällen ist hier die Resistenz 1. geringer als r. bei 
Belastung. Jedoch muß man daran denken, daß die maximale Ent¬ 
spannung 1. stets größer ist als r. Vergleicht man 1. mit r., wie 
viel an Resistenz der Muskel bei den verschiedenen Belastungen 
zugenommen hat, dann kommt man zu dem Ergebnis, wie es bereits 
bei 2 angegeben worden ist. 

d) Nun verfolgte ich mit der Uhr, ob und wie die Ausschläge 
-am Galvanometer sich veränderten, wenn man den Muskel, sei es 
durch möglichst gleichmäßigen Gegendruck oder durch Gewichte 
so lange Zeit belastet, bis seine Kraft überwunden ist und das be¬ 
lastende Gewicht nicht mehr gehalten werden kann. Diesen Vor- 

•' ■ Original from 
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gang nennt man physiologisch die Ermüdung. An Hand der 
beobachteten Galvanometerausschläge kann man nun eine Kurve 
zusammenstellen, die eine Ermüdungskurve darstellt. 



ZeitO 30 60 90 120 150 180 Sec. 

Kurve 1. Biceps-Ermüdungskurve bei willkürlichem Gegendruck. K. K. 

r. - 1.. 



Zeit 0 30 60 90 120 150 ISO-Sec 

Kurve 2. Biceps-Ermüdungskurve bei Belastung mit 5 kg. K. K. 
r. -- 1.. 

Diese Ermüdungskurven zeigen uns: 

1. daß ziemlich konstant mit zunehmender Ermüdung die Re¬ 
sistenz zunimmt (s. a. Springer) und zwar zum Teil (s. 5 kg Be- 
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lastung des Biceps und der Flexoren!) links schnellere Zunahme 
als rechts. Das hängt wohl damit zusammen, daß die Belastung 
verhältnismäßig immer größer wird, da die Kraft des Muskels 
immermehr abnimmt. 

2. In dem Augenblick der vollkommenen Erschlaffung ändern 
sich die Galvanometerausschläge ganz plötzlich. Wie weit dieses 
Ergebnis dem physiologischen Entspannungsvorgang entspricht, 
und ob es hier vielleicht nur daran liegt, daß die Messungen mit 
Pausen vorgenommen werden, ist schwer zu entscheiden. Auf jeden 
Fall waren alle Ergebnisse gleich. 

3. Die Ermüdung tritt links schneller ein als rechts, wie zu 
erwarten auf der kräftigen Seite später als auf der schwächeren, 
bei dem Handbeugen ermüden schneller als die Unterarmbeugen 
bzw. des Biceps. Die Schwankungen bei den Ermüdungskurven, 
die bei willkürlichem Gegendruck aufgenommen wurden, hängen 
wohl mit der Ungleichmäßigkeit der Belastung zusammen. 

2. M. H., 28 Jahre alt, mäßig kräftig, asthenischer Habitus. Rechts¬ 
händer. 




Gesp. 

Entsp. 

D 1 

5 kg 

D. 5kg 

2 kg 

D.2kg 

Gesp. 

D. 2 

| Entsp.|5 kg|2 kg 

Biceps 

r. 

1. 

10 

10,5 

15 

14 

8 

3,5 

11,5 

12 

1,5 

2 

12,5 

12,5 

0,5 

1,5 

-0,5 

— 1 

-0,5 

0 

Brachiorad. 

r. 

1. 

9 

11 

10 

12 

1 

1 


_ 

— 

_ 

— 2 

— 2 

— 

— 

Flex. man. 

r. 

1. 

6 

7 

11.5 

12.5 

5,5 

5,5 

7 

8,5 

4,5 

4 

9 

9,5 

2,5 

3 

— 1 

— 1 

0,5 

-0,5 


Tab. 6. M. H. 


Auch hier finden sich entsprechend dem ersten Fall die Er¬ 
gebnisse, wie man sie bei Rechtshändern erwartet. Charakte¬ 
ristisch ist auch hier r. die geringere maximale Entspannungs¬ 
fähigkeit, aber größere maximale Spannung. Ferner auch hier 
eine größere Spannungsbreite zwischen maximaler Entspannung 
und Resistenz bei Belastung auf der linken schwächeren Seite als 
auf der stärkeren rechten. 

Das Ergebnis der Ermüdungskurven entspricht dem bei Fall 1. 

3. R. S., 62 Jahre alt, hier ist die Arbeit zu schwer, daher der 
Wunsch krank zu sein. 

4. H. R., 20 Jahre alt. Hier liegt der Wunsch zugrunde, eine 
Gravidität los zu werden. Grazil, mager, blutarm. 

Folgende sind die Ergebnisse dieser beiden hysterischen Frauen, 
die beide Rechtshänderinnen sind. 
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Gesp. 

Entsp. 

D.l 

D.2 

Gesp. Entsp. 

Biceps 

R. S. 

H. R. 

r. 

1 . 

r. 

1 . 

Tab. 7 

16 

16 

12 

13 

R. S. m 

17 

18 

14 

16 

ld H. R. 

1 

2 

2 

3 

Biceps. 

0 

— 1 

— 1 

— 2 


Auffallend ist: 

1. Die sehr geringe Differenz (D. 1). 

2. D. 2 ist im allgemeinen gering, jedoch herrscht in beiden 
Fällen in entspanntem Zustande eine größere Differenz als im ge¬ 
spannten, wo r. beinahe gleich 1. ist. Das entspricht auch der ge¬ 
ringen Energie, die diese Frauen haben. 

5. 0. D., 41 Jahre. Hysterikus. Herzbeschwerden ohne objektiven 
Befund. Wunschkomplex: Die Arbeit ist ihm zu schwer. Patient ist 
kräftig gebaut. 

(Tabelle 8 s. S. 347.) 

1. a) In der Reihe der maximalen Entspannung zeigen die 
geringste Resistenz Glutaeus, Bauchmuskulatur und Biceps. Die 
am stärksten Resistenten sind der Tibialis, die Kniebeuger, die 
Armbeuger, Brachioradialis und Trapezius. 

b) Bei maximaler Spannung findet man lange nicht so große 
Unterschiede untereinander. An erster Stelle steht die Waden¬ 
muskulatur, dann folgen Tibialis und Kniebeuger. Hier ist viel¬ 
leicht eine Erklärung möglich. Die Muskulatur liegt ziemlich frei 
und muß große Arbeit leisten beim Gehen und Stehen, ist daher 
sehr kräftig gebaut und hat eine größere Resistenz bei maximaler 
Spannung als die anderen Muskeln. Die geringste Resistenz zeigen 
Glutaeus, Quadriceps femoris, Rectus abdominis, Triceps und auf 
der linken Seite Pectoralis major und Brachioradialis. 

c) D. 1 zeigt wieder sehr große Unterschiede. Er steht an der 
Spitze der Biceps (besonders r.), dann folgen bald Wade, Glutaeus, 
Kniebeuger und Latissimus dorsi r. und Trapezius 1. Auch hier 
besteht sicherlich neben dem Einfluß der Fettverhältnisse ein deut¬ 
licher Zusammenhang mit der Leistungsfähigkeit der Muskulatur. 
Es sind die stärksten Muskeln mit der größten 
Arbeitsleistung, die die größten Spannung sdiffe- 
renzen zeigen. Vor allem Bauch, Wade, Glutaeus und Biceps. 
Daß ebenso starke Muskeln wie Quadriceps femoris und Knie- 
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beuger u. a. dahinter zurück¬ 
stehen, liegt wohl an ihrer großen 
Resistenz auch in maximal ent¬ 
spanntem Zustande. 

d) D. 2 zeigt keine Be¬ 
sonderheiten. Naturgemäß sind 
Unterschiede zwischen rechts 
und links am stärksten an 
den Armen, bei den übrigen 
Muskeln verschwindend gering, 
besonders bei maximaler Span¬ 
nung. 

Die Ermüdungskurven 
bieten nichts besonders Neues 
dar. Die Resistenzzunahme 
tritt auffallend schnell ein, 
die Ermüdung geht rasch 
vorwärts. Alles dieses steht 
in keinem Verhältnis zu der 
kräftig entwickelten Musku¬ 
latur, es fehlt eben an Willens¬ 
impulsen. 

Ähnliche Ergebnisse fanden 
sich noch bei verschiedenen 
anderen Personen. 

B. Untersuchungen an Muskeln 
mit gestörter Innervation. 

I. Apoplexien. 

a) Schlaffe Lähmungen ohne 
Atrophie. 

1. Pat. B. GL, 58 Jahre, 

17. VII. 1922, schlaffe Lähmung 
des rechten Armes und rechten 
Beines. Untersuchung am 5. VIII. 
1922 (kurz nach einer zweiten 
Apoplexie; geringe aktive Be¬ 
wegungsmöglichkeit) . 
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Gesp. 
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Gesp. 

Entsp. 

D. 1 

D. 2 


Tab. 8. 0. D. Übersicht. 
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Gesp. 

Entsp. 

D. 1 

D. 2 

Gesp. j Entsp. 

Biceps 

r. 

1. 

16 

11 

18 

17 

2 

6 

+ 5 

+ 1 

Brachioradialis 

r. 

1 . 

17 

12 

17 

14 

0 

2 

+ 5 

+ 3 

Flexorus manus 

r. 

1 . 

16 

12 

16 

14 

0 

2 

+ 4 

+ 2 

Tibialis 

r. 

1 . 

14 

12 

14 

14 

0 

2 

+ 2 

0 

Wade 

r. 

1 . 

13 

12 

19 

18 

6 

6 

+ 1 

+ 1 

Tab. 9. 

B. G 

. 5. VIII. 

. 22. Lähmung rec 

hts. 



1. Die Resistenz bei maximaler Spannung ist auf der gelähmten 
Seite ganz erheblich geringer als auf der gesunden. 

2. Die Resistenz bei maximaler Entspannung zeigte allerdings 
wenig Unterschiede, jedoch ist sie in fast allen Fällen links größer 
als rechts. 

3. Am auffälligsten sind die Spannungsdifferenzen, die auf der 
gelähmten Seite entsprechend der Bewegungsunmöglichkeit fast 
gleich Null sind. Sie sind auf jeden Fall immer erheblich geringer 
als auf der gesunden Seite. Däs entspricht auch den Erwartungen. 

4. Die Differenzen zwischen rechts und links sind bei maxi¬ 
maler Spannung weit größer als bei maximaler Entspannung, was 
wohl wieder mit der mangelhaften Innervation zusammenhängt. 

5. Die einzelnen Muskelgruppen sind nicht gleichmäßig be¬ 
fallen, oder sie haben sich nicht gleichmäßig schnell erholt. Am 
schwersten verändert sind Brachioradialis, Flexorengruppe und 
Tibialis, fast gar nicht ergriffen ist die Wadenmuskulatur, stärker 
der Biceps. Dabei ist zu bedenken, daß sich immer Unterschiede 
zwischen rechts und links finden, auch ohne pathologische Ver¬ 
änderungen, wie aus den früheren Beispielen hervorgeht. 

Außer dem beschriebenen wurden noch mehrere andere unter¬ 
sucht, stets mit dem gleichen Ergebnis. Charakteristisch ist die 
äußerst geringe Spannungsdifferenz, die stark verminderte Differenz 
bei maximaler Spannung, die weit weniger verminderte Resistenz 
bei maximaler Entspannung. 

b) Schlaffe Atrophie nach apoplektischer Lähmung. 

A. G., 55 Jahre alt, IX. 21. Apoplexie mit linksseitiger Läh¬ 
mung. Untersuchung am 29. VI. 22. Schlaffe Parese im 1. Arm und 
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1. Bein mit starker Atrophie links (Oberschenkelumfang r. 35 cm, 
1,32 cm, "Wadenumfang r. 23 cm, 1,21 cm), Bewegungsmöglichkeit im 
1. Bein, doch nicht im Arm. 




Gesp. 

Entsp. 

D. 1 

D.l 

Gesp. Entsp. 

Biceps 

r. 

1 . 

14 

16 

18 

16 

4 

0 

— 2 

+ 2 

Brachioradialis 

r. 

1 . 

13 

14 

15 

14 

2 

0 

— 1 

+ 1 

Flexorus manus 

r. 

1. 

10 

11 

12,5 

11 

I 6 

— 1 

+ 1,5 

Tibialis 

r. 

1. 

10 

10 

14 

11 

4 

1 

0 

+ 3 

Wade 

r. 

1 . 

14 

16 

19 

17 

5 

1 

— 2 

+ 2 


Tab. 10. A. G. 29. VI. 22. 


1. Die Spannungsdifferenz ist links durch die Lähmung meist 
gleich Null, auf jeden Fall weit geringer als auf der gesunden 
Seite. 

2. Die Resistenz bei maximaler Spannung ist auf der gelähmten 
Seite etwas geringer oder fast gleich mit der auf der gesunden 
Seite. Das ist auffallend, wenn man daran denkt, wie gerade hier 
große Unterschiede sich bei schlaffen Paresen zeigen. 

$ 3. Die Resistenz bei maximaler Entspannung ist auf der ge¬ 
lähmten Seite größer als auf der gesunden. Meist ist D. 2 bei Ent¬ 
spannung größer als bei Spannung, wie aus der Tabelle hervor¬ 
geht. Wir sehen also, daß beiAtrophien dieResistenz 
in maximaler Ruhe erhöht ist. Ob es sich hier tatsächlich 
um einen erhöhten Spannungszustand handelt, oder ob es mit der 
Hand in Hand mit der Atrophie gehenden bindegewebigen Ent¬ 
artung zusammen hängt, läßt sich nicht so einfach entscheiden. 
Möglicherweise spielt beides mit. 

c) Spastische Lähmungen bei Apoplexie. 

1. W. St., 50 J., 30. VII. 22. Apoplexie mit Lähmung links. 
Untersuchung am 4. IX. 22 (spastische Parese des linken Armes mit 
Bewegungsmöglichkeit, grobe Kraft herabgesetzt). 
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D. 1 

D.2 



Gesp. 

Entsp. 

Gesp. 

Entsp. 

Biceps 

r. 

1 . 

8 

10 

15 

10,5 

7 

0,5 

— 2 

+ 4,8 

Brachioradialis 

r. 

1 . 

6 

10 

13 

12 

7 

2 

— 4 

+ 1 

Flexorus manus 

r. 

1 . 

5 

6 

9 

7 

4 

1 

— 1 

+ 2 


Tab. 11. W. St. 4. IX. 22. Spastische Lähmung links. 


1. Die Spannungsdifferenz ist links außerordentlich gering, 
bedeutend kleiner als rechts. Auch hier wieder derselbe Zusammen¬ 
hang mit der mangelhaften Innervationsmöglichkeit so wie bei der 
schlaffen Lähmung. 

2. Die Resistenz bei maximaler Spannung ist auf der gelähmten 
Seite geringer. Ähnlich waren die Verhältnisse bei der schlaffen 
Lähmung, nur dort waren diese Resistenzunterschiede zwischen 
rechts und links größer. 

3. Das neue und für die spastische Lähmung Cha¬ 
rakteristische ist die starke Resistenzvermehrung 
bei maximaler Entspannung gegenüber der ge¬ 
sunden Seite. Diese Resistenzvermehrung ist verhältnismäßig 
größer als die Resistenzverminderung bei maximaler Spannung 
(am deutlichsten am Biceps). Das ist umgekehrt wie bei der 
schlaffen Lähmung. Ergebnis: die spastische Lähmung zeigt ebenso 
wie die atrophische Resistenzsteigerung bei vollkommener Ruhe¬ 
lage. Während man bei der Atrophie an bindegewebige Ent¬ 
artungen denken muß, kann man bei der spastischen Parese nur 
an einem erhöhten Innervationszustand denken. Es fallen die 
vom Gehirn kommenden Hemmungen weg, die Rückenmarksimpulse 
überwiegen. 

2. Pat. L. H., 69 J., 19. II. 22. Appoplexie mit Lähmung auf 
der rechten Seite. Untersuchung am 7. XI. 22. Arm und Bein r. 
spastisch jedoch beweglich, grobe Kraft, herabgesetzt. 

S. Tab. 12 auf S. 351. 

Diese Tabelle zeigt einige Besonderheiten. 

1. Die maximale Spannung hat bei der Wadenmuskulatur 
größere Resistenz auf der kranken Seite als auf der gesunden, im 
Gegensatz zu allen übrigen Muskeln. 
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Gesp. 

Entsp. 

D.l 

D. 2 

Gesp. | Entsp. 

Biceps 

r. 

1. 

14 

13 

20 

20 

6 

7 

+ 1 

0 

Brachioradialis 

r. 

1. 

13 

13 

14 

17 

1 

4 

0 

— 3 

Flexorus manus 

r. 

1. 

12 

11 

12,5 

13 

0,5 

2 

1 

+ 1 

— 0,5 

Tibialis 

r. 

1. 

12 

12 

14 

19 

? 

0 

— 5 
• 

Wade 

| 

r. 

j 1. 

10 

11 

11,5 

15 

1,5 

4 

— 1 

— 3,5 


Tab. 12. L. H. 7. XI. 22. Spastische Lähmung rechts. 


2. Die maximale Entspannung hat beim Biceps rechts und links 
dieselbe Resistenz. Die übrigen Muskeln sind typisch auf der 
spastischen Seite resistenter als auf der anderen. 

3. Die Spannungsdilferenz ist beim Tibialis und Brachiora- 
dialis rechts viel kleiner als links, während die Unterschiede beim 
Biceps nur gering sind. 

b) Bei Belastung zeigte sich folgendes: 




Entsp. 

5 kg 

D. 5kg 

2 kg 

D. 2 kg 

D. 

5 kg 

.2 

2 kg 

Biceps 

Flexorus manus 

r. 

1 . 

r. 

1 . 

20 

20 

12,5 

13 

14 

15 

11 

10 

6 

5 

1,5 

3 

17 

19 

12 

12,5 

3 

1 

0,5 

0,5 

— 1 

+ 1 

- 2 

— 0,5 


Tab. 13. L. H. Belastung. 


Charakteristisch bei diesen Ergebnissen ist die größere 
ResistenzbeiderselbenBelastungaufdererkrankten 
spastischen als auf der gesunden Seite. Das deutet auf 
größere Schwäche hin. In fast allen Fällen ist die Resistenz rechts 
sowohl bei 5 kg wie 2 kg größer als links. Die Resistenzzunahme 
ist ebenfalls beim Biceps rechts stets größer als links. Die 
Flexorengruppe zeigt in jeder Weise Abweichungen, jedoch darf 
man nicht außer Acht lassen, daß die Resistenzunterschiede zwischen 
maximaler Spannung und Entspannung hier äußerst gering sind, 
so daß die Ergebnisse nicht als unbedingt maßgebend zu be¬ 
zeichnen sind. 






























352 Jacobi 

c) Auch hier prüfte ich die Ermüdung. 



ZeitO 


30 


60 


90 


120 150 180 Sec. 


Kurve 3. Biceps: Ermüdungskurve bei Belastung von 5 kg. L. H. 

Die Kurve zeigt ganz deutlich, daß auf der rechten schwächeren 
Seite 

1. die Ermüdung weit früher eintritt als auf der gesunden, 

2. die Resistenzzunahme eine rapidere ist. 

Außer den beschriebenen Fällen wurden noch andere mit den¬ 
selben Ergebnissen untersucht. 


II. Verschiedene Nervenerkrankungen, 

a) Neuritiden. 

1. Pat. L. H., 57 Jahre, 31. VIII. 22 ätiologisch unklare schlaffe 
Parese des rechten Armes mit Lähmung der von den Nn. radialis, mus- 
culocutaueus und medianus innervierten Muskeln. Keine Entartungs¬ 
reaktion. 1. Untersuchung am 4. IX. 22 (vollkommene Unmöglichkeit, 
den Arm zu beugen oder zu strecken. Hand befindet sich in typischer 
Radialislähmungsstellung. Supination und Dorsalflexion unmöglich). 




Gesp. Entsp. 

D.l 

D. 2 

Gesp. Entsp. 

Biceps 

Brach ioradialis 

Flexorus manus 

r. 17 

1. 13 

r. 11.5 

i. io 

r. 10 

1. 9 

Tab. 14. L. 

17 

16 

11.5 

11 

10 

11 

H. 4. IX. 

0 

3 

0 

1 

0 

9 

22. 

+ 4 +1 

—1,5 -f- 0,5 

+ 1 -1 
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Das Ergebnis entspricht einer schlaffen, nicht atrophischen 
Lähmung. 

1. Resis enz bei maximaler Spannung auf der gesunden Seite 
erheblich gr. 'er als auf der kranken (am markantesten beim Biceps, 
weniger stark beim Brachioradialis, am geringsten bei den Flexoren.) 

2. Resistenz bei maximaler Entspannung im Gegensatz dazu 
viel weniger unterschieden zwischen rechts und links. Bei der 
Flexoren gruppe hat sogar die Entspannung auf der gelähmten Seite 
eine größere Resistenz als auf der anderen. 

3. Die Spannungsdifferenz ist naturgemäß rechts gleich 0. 
Zweite Untersuchung am 5. X. 22 (klinisch: erhebliche Besserung. 
Arm kann jetzt wieder gebeugt, Hand dorsal flektiert werden. 
Grobe motorische Kraft noch nicht ganz wieder hergestellt.) 




Gesp. 

Entsp. 

D. 1 

D. 2 

Gesp. Entsp. 

Biceps 

r. 

1 . 

15 

12 

17 

16 

2 

4 

+ 3 

— 1 

Brachioradialis 

r. 

1 . 

10 

9 

11,5 

11 

1,5 

2 

+ 1 

+ 0.5 

Flexorus raanus 

I: 

9 

8 

11 

10 

2 

2 

+l 

+ 1 


Tab. 15. L. H. 5. X. 22. 


Es zeigt sich hier eine deutliche Veränderung gegenüber der 
ersten Untersuchung. 

1. Die Spannungsdifferenz ist bei allen Untersuchungen größer 
als 0, d. h. Innervationsmöglichkeit ist vorhanden. 

2. Bei maximaler Spannung sind Resistenzunterschiede rechts- 
links immer noch groß, aber bereits kleiner als früher. 

3. Bei maximaler Entspannung hat sich nichts wesentliches 
verändert. Es wäre zu kühn, ohne Berücksichtigung der klinischen 
Befunde nur aus dieser Tabelle eine Besserung ablesen zu wollen. 
Als Bestätigung ist sie aber gut zu gebrauchen. 

Ein anderer Fall einer posttyphösen Ulnarislähmung, sowie ein 
weiterer einer schweren Polyneuritis ergaben ähnliche Verhältnisse. 

b) Tetanus. 

1. Pat. M. L. Seit November tetanische Anfälle. Klinisch: Opistho¬ 
tonus. Bauchmuskelspannung, Tetanus der Beine. Arme sind frei. Unter¬ 
suchung am 9. XI. 22 (nur nach längerem Gehen oder Klopfen treten 
leichte tonische Zuckungen auf). 

Deutsche Archiv für klin. Medizin. 142. Bd. 23 
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Bauchmuskulatur hier nur eine 
geringe Spannungsdifferenz hat. 
Dasselbe gilt für den Rücken, 
Trapezius und Latissimus dorsi. 

Man sieht, daß in allen Punkten 
die Bauch- und Rückenmusku¬ 
latur und der Trapezius von den 
normalen Ergebnissen abweichen. 

Das sind auch die Muskeln, die 
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In einem zweiten Falle 


Biceps 

CO CM 

t-H t-H 

05 I> 

t-H t-H 

CD iß 

t-H CM 

++ 



1 


Sh I 

Gesp. 

Entsp. 

zeigte sich die Besserung in 
einer Erhöhung der Spannungs¬ 



Gesp. 

Entsp. 

rH 

Q 

CM 

o 

differenz (D. 1), die maximale 
Entspannung näherte sich der 









































Resistenzprüf. am menschl. Muskel unt. normalen u. krankhaften Verhältnissen. 355 

Norm, die maximale Spannung sank etwas ab, die Unterschiede 
zwischen den einzelnen Muskelgruppen wurden geringer. 

Zusammenfassung. 

Die vorliegenden Untersuchungen betreffen Resistenzbestim¬ 
mungen bei gesunden und krankhaft innervierten bzw. veränderten 
Muskeln. Die mit dem ballistischen Elastometer von Gilde¬ 
meister vorgenommenen Messungen wurden ausgeführt unter 
verschiedenen Bedingungen: 1. bei größter willkürlicher Entspan¬ 
nung, 2. bei größter Willkür der Spannung gegen Widerstand, sei 
es von Gewichten oder durch Gegendruck. 3. Es wurde die Er¬ 
müdung bestimmt und in Kurven zeichnerisch dargestellt. Dabei 
fanden sich folgende Ergebnisse bei den Untersuchungen an ge¬ 
sunden Muskeln. 

1. Die Resistenz ist um so größer, je kräftiger ein Muskel ist. 
Dies gilt besonders für die maximale Entspannung, weniger für die 
maximale Spannung, gar nicht für Belastung. 

2. Im Gegensatz dazu ist die Resistenzzunahme bei Belastung 
um so geringer, je kräftiger ein Muskel ist. 

3. Der Muskel nimmt an Resistenz bei Belastung zu. 

4. Die Differenz zwischen maximaler Entspannung und maxi¬ 
maler Spannung ist im allgemeinen um so größer, je kräftiger ein 
Muskel ist. Da die Differenz auch abhängig ist von der Größe 
der maximalen Entspannung, kommen allerdings auch Ausnahmen 
von dieser Regel vor. 

5. Die einzelnen Muskelgruppen sind verschieden in bezug auf 
maximale Spannung, maximale Entspannung, Spannungsdifferenz 
und Differenz zwischen rechts und links. 

6. Eine exakte Ermüdungskurve läßt sich mit dieser Methode 
kaum gewinnen. Ein ziemlich konstantes Ergebnis ist die Zunahme 

. der Resistenz bei zunehmender Ermüdung. Diese Resistenzzunahme 
ist Zeichen für die Schwäche des Muskels. Vom Augenblick 
höchster Resistenz bis zum Augenblick höchster Erschlaffung kann 
man keine Veränderungen der Galvanometerausschläge feststellen: 
die Kurve geht steil nach oben. 

Ferner machte ich Untersuchungen an pathologisch innervierten 
bzw. veränderten Muskeln. Bei Apoplexien mit spastischen, 
schlaffen und atrophischen Paresen fand ich folgendes: 

1. In allen Fällen ist die Spannungsdifferenz auf der gelähmten 
Seite vermindert. 

2. In allen Fällen tritt die Ermüdung schneller ein und zeigt 

23* 
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die Ermüdungskurve eine schnellere Resistenzzunahme beim ge¬ 
lähmten Muskel. (Klinisch: die grobe Kraft ist herabgesetzt, die 
Ausdauer ist vermindert.) 

3. Bei schlaifen Lähmungen ist die Resistenz bei maximaler 
Spannung wie Entspannung herabgesetzt, verhältnismäßig am 
stärksten bei maximaler Spannung. (Tonusverminderung.) 

4. Bei spastischen Lähmungen ist die Resistenz bei maximaler 
Entspannung verstärkt, bei maximaler Spannung gleich der ge¬ 
sunden Seite oder etwas herabgesetzt. (Tonusvermehrung durch 
Fortfallen der Reflexhemmungsbahnen.) 

5. Der Einfluß der Belastung ist bei gelähmten Muskeln wie 
bei solchen mit verminderter Kraft: die Ermüdung tritt bei ihnen 
schneller als auf der gesunden Seite ein und die Resistenz nimmt 
bereits bei geringeren Gewichten verhältnismäßig mehr zu. 

6. Bei atrophischen Lähmungen finden wir dasselbe Ergebnis 
wie bei spastischen, also a) vermehrte Resistenz bei Entspannung, 
b) verminderte Resistenz bei Spannung, c) verminderte Spannungs¬ 
differenz. 

Resistenzbestimmungen bei Muskeln vorgenommen, die durch 
andere Nervenkrankheiten hervorgerufen waren, so bei Neuritis, 
Polyneuritis und Tetanus, zeigen folgendes: 

1. Schlaffe Lähmungen ergaben a) verminderte Resistenz bei 
maximaler Spannung, b) mitunter verminderte, mitunter auch un¬ 
veränderte Resistenz bei maximaler Entspannung, c) verminderte 
bis aufgehobene Spannungsdifferenz, auch bei erhaltener größerer 
aktiver Bewegungsfähigkeit, d) schnellere Ermüdung, e) größere 
und raschere Resistenzzunahme sowohl bei verhältnismäßig ge¬ 
ringerer Belastung wie bei Ermüdungsprüfung. 

2. Bei Tetanus fanden wir a) vermehrte Resistenz, besonders 
bei maximaler Entspannung; b) auch meistens vermehrte Resistenz 
bei maximaler Spannung, c) stark verminderte bis aufgehobene . 
Spannungsdifferenz. 

Als Ergebnis der Untersuchungen kann man feststellen, daß 
die Prüfung mit den ballistischen Elastometer in allen Fällen den 
palpatorischen Untersuchungsmethoden entspricht, und so einen 
zahlenmäßigen Beweis für die Richtigkeit der palpatorischen Unter¬ 
suchung liefert, die an Feinheit übrigens das ballistische Elasto¬ 
meter übertrifft. Wir finden, ganz allgemein gesagt, überall dort 
größere Muskelresistenz, wo größere Kraft vorhanden ist. Dort 
finden wir auch größere Resistenzdifferenzen zwischen höchster und 
niedrigster Spannung, dabei sehen wir auch langsamere Ermüdung, 
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allmählichere Resistenzzunahme bei Belastungszunahme und bei 
Ermüdung. Je kräftiger ein Muskel, um so leichter überwindet 
er Widerstände und eine um so größere Fähigkeit besitzt er, seine 
Resistenz willkürlich zu steigern. Das sind bekannte Tatsachen. 
Hier handelt es sich nur um zahlenmäßige Beweise, und besonders 
um die Frage, ob sich bei pathologisch veränderten Muskeln ent¬ 
sprechende Ergebnisse fänden. Das hat sich bestätigt. Es ergibt 
sich daraus die Möglichkeit, bei weiterem Ausbau der Methode in 
ihr ein neues Hilfsmittel bei der Untersuchung Nervenkranker zu 
besitzen und vielleicht auch da, wo andere charakteristische Sym¬ 
ptome fehlen, zweifelhafte Diagnosen sicherzustellen. 


Arbeiten. 

Gildemeister, Zeitschr. f. Biologie 63, 183, 1914. — Kauffmann, 
Zeitschr. f. d. ges. exper. Med. 29, 1922. — Mangold, Pflüger’s Arch. 188, 303, 
1921. — Springer, Zeitschr. f. Biologie 63, 201, 1914. 
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Kleinere Mitteilung. 

Frau Dr. Sofie A. Nordhoff-Jung, Washington, hat unter 
der Bezeichnung „Dr. Sofie A. Nordhoff-Jung Cancer-Research-Prize“ 
den Betrag von 500 Dollars jährlich gestiftet. Der Preis ist zur 
Förderung der Krebs-Forschung bestimmt. Er wird durch eine 
Kommission von Mitgliedern der Münchener Medizinischen Fakultät 
verteilt und soll zum ersten Male Ende 1923 verliehen werden. 
Der Kommission gehören die Herren Borst, Döderlein, Sauer¬ 
bruch und als Vorsitzender Herr von Romberg an. Der Preis 
soll eine Anerkennung für die hervorragendste Arbeit der Welt¬ 
literatur auf dem Gebiete der Krebs-Forschung sein, die in der 
der Preisverteilung vorhergehenden Zeit erschienen ist. Eine Be¬ 
werbung um den Preis ist ausgeschlossen. Die Kommission bittet aber 
einschlägige Arbeiten ihr zuzusenden. 

I. A.: Dr. v. Kap ff. 






359 


Besprechungen. 

1. 

Xj. Michaelis, Praktikum der Physikalischen Chemie 
ins bes. der Kolloidchemie f. Mediziner u. Biologen. 

2. verbess. Aufl., J. Springer, Berlin 1922, 183 S., 40 Abb. 
Grundpreis 5,— M. 

Das Arbeiten mit physikalisch-chemischen Methoden hat in der 
Biologie in den letzten Jahren eine außerordentliche Ausbreitung ge¬ 
funden. Das geht auch daraus hervor, daß von dem vorliegenden Buch 
schon 1% Jahre nach der 1. eine 2. Auflage nötig wurde. Dieser Er¬ 
folg wäre aber nicht möglich' gewesen, wenn nicht die überaus klare, ' 
anschauliche Darstellung der meisten in Frage kommenden Methoden es 
auch dem wenig Erfahrenen möglich machte, sich zurecht zu finden. 
Das Buch kann jedem, der mit physikalisch-chemischen Methoden arbeiten 
will, nur aufs dringendste empfohlen werden. (Geßler, Heidelberg.) 


2 . 

M. Weiß, Neuere Harnuntersuchungsmethoden und ihre 
klinische Bedeutung. J. Springer, Berlin 1922. 

Yerf. berichtet auf 86 Seiten über die Technik, die chemischen 
Grundlagen und die diagnostische Bedeutung einiger neuer Harnunter¬ 
suchungsmethoden. 

1. Die Urochromogenprobe mit KMn0 4 , einfacher und empfind¬ 
licher als die Diazoprobe, ihr parallel gehend und ihr im Wesen gleich, 
bei Ammonsulfatfällung des Harns auch in bilirubin- und urobilinogen- 
haltigen Harnen deutlich, ist positiv (Gelbfärbung!) bei Oxydations¬ 
störungen im Organismus, entweder bedingt durch 0 2 -Mangel (Pleuritis, 
inkompensierte Vitien) oder durch Toxinwirkung (Ty, Masern, Blattern, 
Tuberkulose). Klärung der Urochromogenformel bis zu einem gewissen 
Grade und Ähnlichkeiten in den Reaktionen decken Beziehungen des 
Urochromogen zu Dioxyphenylalanin, Adrenalin und einem Melanogen 
auf. Als Bildungsstätte des Urochromogens erscheint die Niere. 

2. Die Bilirubinprobe mit Ehrlich’s Reagens bei saurer Reaktion 
(Rotviolettfärbung in 1 Min.) wird als eindeutig und sehr empfindlich 
beschrieben (auch im normalen Harn läßt sich etwas Bilirubin nachweisen!). 

Ihre Bedeutung bei Leberstauung und Gallensteinkolik wird gestreift. 

. Original from 
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3. Eine quantitative, kolorimetrische Tyrosinbestimmung mit Millon’s 
Reagens ist sehr genau, vorläufig nur an künstlichem Tyrosinharn geprüft. 
Die gleiche Reaktion findet bei etwas geändertem Verfahren Anwendung 
zur quantitativen Bestimmung von Phenol und Parakresol im Harn, wo¬ 
bei vorhandene Oxysäuren und ev. Tyrosin die Resultate nur wenig be¬ 
einflussen. Neugeborene zeigen schon 24 Stunden nach der Geburt 
Phenol im Harn. Die höchsten Phenolwerte zeigen Carcinome des Ver- 
dauungstraktus. 

4. Die einfache mit HCl- und NaN0 2 -Lösung im nativen Harn an¬ 
zustellende Uroroseinprobe, wohl auf Indolazeturbildung im Darm be¬ 
ruhend, die spektroskopisch sich auch quantitativ gestalten läßt und 
durch Bilirubin, Urochromogen usw. nur wenig gestört wird, wird ver¬ 
stärkt gefunden (im normalen Harn nur Spuren Rotfärbung!) bei allen 
abnormen bakteriellen Zersetzungen im Körper (Bronchiektasen, putride 
Bronchitis, Lungenabsceß, Gangrän, Empyem, Ileus, Tumoren des Darm- 
traktus). Einfache Obstipationen gaben die Probe nicht. 

5. Der grüne und blaue Ausfall der Legal’schen Probe, die Thor- 
mählen’sche Reaktion wurde bis jetzt je nach den Autoren spezifisch und 
nicht spezifisch für Melanosarkom aufgefaßt. W. hält letzteres für 
richtig. Die Grünfärbung soll auf einem dem Indikan nahe stehenden, 
bei abnormer Zersetzung im Darm entstehenden Körper beruhen. 

Der blaue Ausfall der Thormählen’schen Reaktion wird auf Grund 
verschiedenen chemischen Verhaltens (verschiedene Löslichkeit und Aus¬ 
fällbarkeit der farbgebenden Körper) streng von der grünen Reaktion 
getrennt. Auch die blaue Reaktion ist nicht spezifisch für Melanosarkom, 
ist chemisch eine Indolreaktion und beruht auf bakterieller Eiweiß¬ 
zersetzung im Darmkanal. 

6. Für ein untersuchtes Melanogen bei Melanosarkom wird allmäh¬ 
lich auftretende Rotfärbung mit Diazobenzolsulfonsäure als spezifische 
Reaktion angegeben. Melanogen scheint ein Brenzkatechinderivat zu 
sein. Ein ähnlicher Stoff erscheint bei Lysolvergiftung im Harn. 

Sämtliche angeführten Reaktionen sind technisch einfach, billig, 
schnell anzustellen, weitgehend spezifisch, z. T. quantitativ verwertbar. 
Ihre Stellung in der Diagnostik innerer Krankheiten ist Z. T. noch wenig 
untersucht, wird zum anderen Teil von Autoren wechselnd beurteilt. Ihre 
Stärke scheint darin zu liegen, wertvolle Hilfsmittel beim Ausbau der 
pathologischen Chemie des Stoffwechsels sein zu können. 

(Steinbach, Heidelberg.) 


3. 

Prof. Dr. G. Schmorl, Die pathologisch-histologischen 
Untersuchungsmethoden. 12. und 13. neu bearbeitete 
Auflage. Verlag F. C. W. Vogel, Leipzig 1922. 

Kaum erst sind im Juni 1921 die 10. und 11. Auflage der be¬ 
kannten pathol.-histologischen Untersuchungsmethoden in die Welt hinaus¬ 
geschickt worden, da muß ihr Verf. schon wenig über Jahresfrist das 
Vorwort für die 12. und 13. Auflage schreiben. Diese x - asche Ver- 
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breitung spricht genug für den Anklang, den das Werk nach wie vor 
in den mit dem Mikroskop arbeitenden Laboratorien gefunden hat, und 
für seine Güte. Für den jungen pathologischen Histologen gehört ja der 
„Schmorl“ zu den unerläßlichen Anschaffungen etwa so wie Mikroskop 
und Färbeschale. Aber auch im weiteren Umkreis als dem der rein 
morphologischen Forscher z. B. in den Kliniken, soweit überhaupt histo¬ 
logische Verfahrensweisen zur Anwendung kommen, ist der „Schmorl 44 
das vorherrschende Lehrbuch geworden. 

Dem Verf. ist es gelungen, unter Berücksichtigung auch der neuesten 
Literatur und unter Wahrung der ganzen bewährten und übersichtlichen 
Gliederung des Werkes seinen Umfang nicht zu vergrößern. Das war 
nur möglich durch knappere Fassung im Ausdruck und Streichung ver¬ 
alteter Methoden. Besonders tritt das Bestreben nach Kürze in dem 
auch sonst besonders neu durch- und z. T. umgearbeiteten Kapitel 14 
über das Nervensystem hervor. Allgemeine oder Abschnitte verbindende 
Sätze wurden weggelassen zugunsten direkter methodischer Anweisungen. 

Das Buch ist wie früher in 18 Kapitel eingeteilt, von denen das 
12. mit der Aufzählung der Methoden zum Nachweis besonderer Zell- 
und Gewebsbestandteile wie z. B. der Orte der Oxydasereaktion, von 
Fibrin, Eisen, Amyloid usw. und das 14. Kap. das längste ist. Hier, 
im 14. Kap., wird nochmals, ohne daß eigentliche Wiederholungen vor¬ 
liegen, eine mustergültige Übersicht über die bei den einzelnen Gewebs- 
arten anzuwendenden Untersuchungsmethoden geboten. Es ist dies über 
100 Seiten lange Kapitel also eigentlich noch einmal eine spezielle 
pathol.-histologische Untersuchungsmethodik zur Ergründung jeder ein¬ 
zelnen Organstruktur. 

Vielleicht ist heute bei einigen Darstellungsweisen ein Hinweis auf 
die Kosten geboten, um so mehr als ihre Brauchbarkeit manchmal in 
keinem Verhältnis zur gemachten Aufwendung zu stehen scheint, ich 
verweise nur auf die Goldmethoden wie das Lenhossek’sche Goldbad 
(S. 245) und an den Gebrauch der Osmiumsäure. Bei der Gelatine- 
Einbettung erscheint ein kurzes Urteil über ihren Wert, bzw. über die 
nach Meinung des Bef. meist nicht große Schärfe der Bilder wünschens¬ 
wert. Vermißt wurde bei der kurzen Besprechung der Mikroskop-Ein¬ 
richtung die Erwähnung des neuen Siedentopf sehen Wechselkondensors. 
— Die neue Bezeichnung der Zeiß*Objektive (S. 1) geschieht nicht mehr 
nach Buchstaben wie a, A, D, sondern nach Zahlen mit der Angabe der 
Einzelvergrößerung und der numerischen Apertur. Entsprechendes gilt 
für die Okulare. 

Alles in allem liegt in der neuen Auflage ein durch jahrzehntelange 
Arbeit vollendetes und umfassendes Werk vor, die allenthalben die sor¬ 
gende, bald mehr zügelnde, bald mehr unterstreichende Hand des er¬ 
fahrenen Histologen verrät. 

Ausstattung, Papier und Druck sind gut. Am Schluß findet sich 
ein Autoren- und ausgedehntes Sachregister. Unwichtiges ist im Klein¬ 
druck wiedergegeben. Das Werk ist für jede pathol.-histologische Unter- 
Buchung ein ausgezeichneter Berater. ^olinenkamp, Heidelberg.) 
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4. 

Prof. Dr. Ti. Lewin, Die Fruchtabtreibung durch Gifte und 
andere Mittel. Ein Handbuch für Arzte und Juristen, 
3. neugestaltete u. vermehrte Auflage. Julius Springer, Berlin 
1922, VIII und 450 Seiten. Preis 196,— M. 

Die 1. und 2. Auflage des Lewin’schen Werkes sind in diesem 
Archiv nicht besprochen worden, und es fehlt mir die Möglichkeit, die 
in der 3. vorgenommene Neugestaltung und Vermehrung zu beurteilen. 
Wenn ich in die Besprechung eintrete, möchte ich gleich im Anfang be¬ 
tonen, eine wie lehrreiche und dankbare Aufgabe das Studium der Mono¬ 
graphie für mich gewesen ist. Die Raumschwierigkeiten verbieten es, 
ausführlich an dieser Stelle auf den Inhalt selber einzugeben, und ich 
muß mich damit begnügen, einzelne Punkte zu streifen: Erfolge im 
Kampfe gegen den kriminellen Abort, mögen sie auch nur klein sein, 
verspricht sich L e w i n allein von der Einrichtung genügend zahlreicher 
Gebärasyle, in welchen die Geheimhaltung der Namen in jeder Beziehung 
gewährleistet und auch für die Kinder die Sorge übernommen wird. 
Den Vorwurf, daß hierdurch die Sittenlosigkeit gefördert und geheiligt 
werde, weist Lewin zurück. Und wenn sich herausstellen sollte, daß 
diese Asyle stets überfüllt seien, so sei das kein Zeichen plötzlich ge¬ 
wachsener Sittenlosigkeit, sondern ein Beweis dafür, wieviele Kinder 
durch die Asyle dem Leben erhalten blieben, die ohne solche in irgend 
einer Stunde ihres intrauterinen Lebens vernichtet worden wären. Ich 
fürchte aber, daß gerade die Geheimhaltung nicht durchzuführen sein 
wird und man weiß ja, wie ängstlich viele Unehelichschwangere nament¬ 
lich der besseren Kreise ihren Zustand zu verbergen bemüht sind. Man 
wird sich mit Fiudelhäusern begnügen müssen, die Lewin auch schon 
als Fortschritt gegenüber den jetzigen Zuständen ansieht und deren 
Gründung von vielen Seiten dringend gefordert wird. Für diese gilt 
wohl dasselbe, was L e w i n auch für die Gebärasyle ausführt. — Gegen¬ 
über der schrankenlosen Herrschaft der Abtreibung in Athen und Rom 
hat, wie Lewin selber sagt, das Christentum im Abendlande eine zeit¬ 
weilige relative Abnahme gebracht. Aber L e w i n glaubt, daß zu dem 
Fortschritt, der in Verurteilung des kriminellen Abortes liegt, auch ohne 
Christentum die allgemeine menschliche Ethik geführt hätte, eine Mei¬ 
nung, in der ich ihm trotz Joh. Scherr (S. 60/61) nicht folgen kann. 

Für den Übergang von Giften aus dem mütterlichen Blut in das 
kindliche nimmt Lewin zwei "Wege an. Der eine Weg geht über das 
Zottenepithel, der andere ist seiner Meinung nach über das Fruchtwasser 
möglich, insofern, wie Lewin noch annimmt, die Amnionflüssigkeit im 
wesentlichen ein Erzeugnis der Mutter ist, das aus deren Gefäßen durch 
das Amnion in dessen Sack transsudiert. Es ist aber die Frage nach 
der Herkunft des Fruchtwassers, die lange Zeit viel umstritten war, 
heute dahin zu beantworten, daß es kein mütterliches Filtrations- (Trans¬ 
sudations-) Erzeugnis, vielmehr ein fötales, genauer gesagt, ein amniotisches 
Ausscheidungsergebnis ist. Damit würde dieser zweite Weg entfallen 
(Döderlein, Handbuch der Geburtshilfe 1915, 1. Bd. [Sarwey] 
S. 174—178). — Aus dem Inhalt scheint mir besonders bemerkenswert 
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die Feststellung, daß für die Beweisführung eines durch innere Mittel 
herbeigeführten Abortes der Fötus nicht auf der Höhe der erzeugten 
Störungen, oder kurze Zeit darauf ausgestoßen sein muß, sondern daß 
er zwar auf der Höhe der Wirkung abgestorben sein kann, aber tot noch 
eine ganz geraume Zeit seine Verhaltung möglich ist. Die praktische 
Wichtigkeit dieser Tatsache ergibt sich im Zusammenhang mit der 
weiteren Feststellung, daß auch eine chronische Vergiftung mit schließ- 
licher Ausstoßung der Frucht bestehen kann. Als Beispiel hierfür führt 
Lewin eine Beobachtung an, bei der es sich um eine im 4. Monat 
schwangere Frau handelte, welche während 50 Tagen täglich einen Auf¬ 
guß von Sabina in kleinen Mengen getrunken hatte (Sabina ist eines der 
stärksten, indirekt durch die entzündliche Erkrankung des Darmes 
wirkendes, wehenbeförderndes Mittel und übertrifft darin noch Sekale); 
mehr als 1 Monat nach dem letzten Einnehmen abortierte die Frau. Das 
erste Gericht verurteilte sie wegen Abtreibung, ein höheres kam zu Frei¬ 
spruch, weil die Sachverständigen die Frage, ob das gebrauchte Mittel 
die so lange Zeit nachher eingetretene Fehlgeburt habe hervorrufen 
können, verneinten. L e w i n stellt sich auf den Standpunkt des ersten Ge¬ 
richtes, daß nämlich das Kind im Uterus durch die Sabina starb und 
noch so lange getragen wurde, daß seine Maceration erfolgte. 

Zum Schluß sei noch hervorgehoben, daß ein Autor von der Be¬ 
deutung L e w i n ’s die soziale und eugenische Anzeige zum Abort glatt 
ablehnt, nur bei Abtreibung einer durch Notzucht entstandenen Schwanger¬ 
schaft für möglichst geringe Bestrafung der Mutter eintritt. Lew in 
würde eine Anzeige zur Unterbrechung für notwendig erachten, wenn 
die Möglichkeit bestände, Täuschungen über eine durch Notzucht er¬ 
zeugte Schwängerung auszuschließen. — Zur Würdigung des ganzen 
Werkes möchte ich auch auf seine Aufnahme im Auslande und speziell 
auf das gewiß unparteiische Urteil Brouardel’s hinweisen, welcher es 
in der Pariser medizinischen Akademie als „ouvrage aujourd’hui classique“ 
bezeichnet hat. (h. Füth, Köln.) 


5. 

Prof. Dr. E. Kehrer, Geh. Med.-Bat und Direktor der staatlichen 
Frauenklinik Dresden. Ursachen und Behandlung der 
Unfruchtbarkeit nach modernen Gesichtspunkten. 
Zugleich ein Beitrag zu den Störungen des sexuellen Lebens, 
besonders der Dyspareunie. Mit 4 Tabellen, 13 Kurven und 
2 Abbildungen. VI. u. 113 S. Verlag von Theodor Steinkopf, 
Dresden und Leipzig 1922. 

Kehrer bezeichnet als Hauptfrage seiner Monographie, in die Lehre 
von der Unfruchtbarkeit des Weibes, wie sie sich nach dem Stande der 
Wissenschaft heute darstellt, einen neuen Gesichtspunkt hineinzubringen 
und von diesem au3 die Beziehungen gynäkologischer Krankheitsbilder, 
vor allem das der Myome zur Sterilität zu erläutern. Dies wird auch 
für den Leser dieses Archivs in erster Linie von Belang sein, und ich 
gehe deshalb auf die eingehende Darstellung der heutigen Lehre von den 
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Ursachen der weiblichen Unfruchtbarkeit, welcher eine kurze Übersicht 
über die Ursachen der männlichen vorausgeht, nicht näher ein und ver¬ 
zichte auch auf weitere, nur für den Gynäkologen belangliche Bemer¬ 
kungen. Die ganze Darstellung verrät eine ausgiebige Kenntnis der 
Literatur sowie eine reiche praktische Erfahrung auf diesem Gebiete. — 
Der Kernpunkt der Darstellung ist der: K. ist auf Grund seiner Unter¬ 
suchungen der Meinung, daß eine Reihe gynäkologischer Erkrankungen, 
die zur Sterilität in Beziehung stehen, eine andere als bisher an¬ 
genommene Ursache haben, und fälschlich operativ oder lokal therapeu¬ 
tisch angegangen werden. Er meint damit vor allem die Vaginitis, die 
Retentionscysten der Ovarien, die Cervixrigidität mit Parametris posterior, 
die Retroflexio, die Endometritis (wie K. sich noch ausdrückt) hyper- 
plastica, die Yarizenbildungen im Lig. latum, viele Fälle von Sterilität 
und Dysmenorrhöe, die Myome. Es sollen hier, allgemein gesagt, nicht 
die Erkrankungen oder Abweichungen der Frauenorgane, sondern die 
Frauen mit ihren Genitalorganen behandelt werden, woraus sich die Ver¬ 
meidung von Fehldiagnosen, therapeutischen Mißerfolgen und unnötigen 
Eingriffen ergeben würde. Die gesamten Veränderungen sind nach K.s 
Überzeugung durch schwere Störungen der Vita sexualis entstanden, die 
auf dem Wege über langdauernde Hyperämie und Hyperlymphie hinweg 
teils unmittelbar, teils durch die Ovarien (Dysfunktion) und andere endo¬ 
krine Drüsen, teils durch den Sympathikus Veränderungen bestimmter 
Art und selbst psychische Erscheinungen herbeiführen. Diese von K. 
gemeinte schwere Störung der Vita sexualis ist die Dyspareunie, d. h. 
die fehlende oder mangelhafte Wollustempfindung des Weibes während 
der Kohabitation (S. 2), bzw. das Ausbleiben des Zusammentreffens des 
beiderseitigen Orgasmus (S. 15). Im engeren Sinne (S. 18) ist die 
Dyspareunie das Ausbleiben des Orgasmus im Augenblick der Ejaculatio 
seminis. Um seine Anschauung zu begründen, hält K. es für notwendig, 
sich mit einem Gebiet zu beschäftigen, welches bis vor kurzem fast von 
der gesamten med. Literatur ängstlich vermieden worden sei, nämlich 
mit der wissenschaftlichen Analyse der Kohabitation. Er gibt eine ein¬ 
gehende Darstellung der Reflexbahnen, die hierbei in Betracht kommen 
und stellt auf 13 Kurven die normalen und abweichenden Vorgänge bei 
Mann und Frau dar. K. hat in seiner Sprechstunde festgestellt, daß 
etwa 70 °/ 0 aller die Sprechstunde besuchenden Frauen, welche geburts¬ 
hilflichen oder gynäkologischen Rat wünschen, an Dyspareunie leiden. 
Kommt es zum Orgasmus feminae erst einige Zeit nach der Ejaculatio 
seminis oder wird, wie das häufiger der Fall ist, der Culminationspunkt 
von der Frau überhaupt nicht erreicht, oder erfolgt ein Orgasmus prae¬ 
cox bei ihr, so kommt es, physiologisch-pathologisch gesagt, zu einem 
Zustande von Blut- und Lymphüberfüllung im gesamten kleinen Becken, 
und daraus ergibt sich auf die Dauer eine Reihe von Krankheitserschei¬ 
nungen wie sie in den oben näher genannten Krankheitsbildern zutage 
treten. Es unterliegt für K. nach mehr als 6 jähriger Erfahrung keinem 
Zweifel, daß diese organischen Krankheitszustände und funktionellen 
Symptomenkomplexe auf die unglaublich einfache Formel der gestörten 
Vita sexualis zurückgeführt werden können. Bei dieser Äußerung kann 
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man sich des Eindrucks nicht erwehren, daß sie fast zu einfach klingt, 
als daß sie in dieser Form allgemeine Geltung beanspruchen könnte. 
Viele Fälle von Sterilität — (K. meint besonders solche ovarieller Art 
mit Retentionscystenbildung) dürfen nicht durch eine somatische, sondern 
nur durch eine psychische Operation, d. h. Belehrung geheilt werden, 
von der K. selber sagt, (S. 83) daß sie gleich ihm, wohl nur den 
wenigsten Ärzten sympathisch sei. Es würde zu weit führen, wollte ich 
die ganze Begründung im einzelnen anführen. Deshalb begnüge ich mich 
damit, auf die Myome und ihre Entstehung im Sinne von K. etwas ein¬ 
zugehen. K. drückt sich so aus, daß das Fibromyom einen Keim oder 
mehrere Keime embryonaler Verschleppung und einen jahrelang bestehen¬ 
den Beiz sexueller Art, der durch die Dyspareunie auf dem Wege der 
Hyperämie und Hyperlymphie sich geltend macht, zur Voraussetzung hat. 
Etwas befremdlich klingen die drei Sätze, in welchen K. seine Erfah¬ 
rungen zusammenfaßt: 

1. „Eine verheiratete Frau mit Eupareunie bleibt vor jeder Uterus- 
Myomentwicklung bewahrt. “ 

2. „Jede Myomträgerin weist ein viele Jahre lang schwer gestörtes 
sexuelles Leben auf.“ 

3. „Es ist bei genügender Übung und Erfahrung in der Regel so¬ 
gar möglich, auf Grund der Größe eines Myoms und dem Grade der 
übrigen Folgeerscheinungen der chronisch-sexuellen Hyperämie und Hyper¬ 
lymphie die Zeitdauer der Dyspareunie bzw. der Störungen des sexuellen 
Lebens annährend und zuweilen selbst mit einer die Kranke geradezu 
verblüffenden Genauigkeit zu bestimmen.“ 

Gewiß wird jeder fragen, welcher Beiz für die Myombildung bei 
Unverheirateten vorliegt, bei denen man doch nicht durchweg Dyspareunie 
annehmen kann. Ich denke dabei vor allem an die nicht wenigen Myome 
bei Patientinnen, welche K. wohl nicht so zur Beobachtung kommen wie 
mir, nämlich bei Ordensschwestern. K. nimmt bei Unverheirateten — 
(so muß man aus dem Zusammenhang schließen) exzessiv betriebene 
Masturbation (S. 63) an, und da wird man doch stutzig, ebenso wie 
schon vorher. Die Quintessenz der K.’schen Ausführungen gipfelt in den 
Sätzen (S. 4), daß die absoluten Konzeptionshindernisse und ein Teil 
der relativen nach wie vor der spezifischen gynäkologischen Therapie Vor¬ 
behalten bleiben müssen. Für den anderen Teil aber ist die Nachfrage 
nach den Gründen auch auf das psychisch-sexuelle Gebiet auszudehnen, 
und hier ist nach seiner Meinung die Dyspareunie, welcher die Sexual¬ 
forscher schon lange ihre Aufmerksamkeit gewidmet haben, in erster 
Linie zu beachten. Unter dem Eindruck des K/schen Buches wird der 
Gynäkologe sich dazu entschließen müssen, in seinem Sinne der Frage 
nach den Ursachen der Sterilität näher zu treten, um sich ein eigenes 
Urteil bilden zu können. (II F Köln.> 
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6 . 

Max Cohn, Die Lungentuberkulose im Röntgenbild. Heft 2 
der Tuberkulose-Bibliothek. 2. verbesserte Auflage. 63 S., 

23 Abb., G.Z. 2. Leipzig, Barth. 

Es findet sich hier eine unsystematische Übersicht über das Wesent¬ 
liche, was durch radiologische Untersuchung der Lungen bei Tuberkulose 
gefunden wird. Yerf. gibt dabei viel eigene Ansichten und Polemisches, 
mit klinischen und anatomischen Exkursen, dem man nicht immer zu¬ 
stimmen kann. 

Viel Wünschenswertes fehlt, so die ganze Differentialdiagnostik, be¬ 
sonders gegen Pneumonokoniose und Tumor u. ä. 

Yerf. betont an mehreren Stellen, daß es unmöglich sei, einzelne 
Herdschatten zu erkennen und zu beurteilen. Das ist wohl ein Irrtum. 
Es ist nicht alles eine Summationswirkung. Und ein Vergleich des 
radiologischen Bildes mit dem patholog.-anatomischen Präparat führt doch 
weiter als man nach den Angaben des Verf. annehmen muß. 

Wir können das Heft einem Lernenden nicht empfehlen. 

(Goette, Heidelberg.) 


7. 

Strahlentherapeutische Monographien. Dresden u. Leipzig, 
Th. Steinkopff. 

Band 1. Zur Therapie des Karzinoms mit Röntgen¬ 
strahlen. Vorlesungen über die physikalischen Grundlagen der Tiefen¬ 
therapie von o. ö. Professor Dr. F. Dessauer, Direktor des Instituts 
für physikalische Grundlagen der Medizin an der Universität Frankfurt 
a. M. 2. verbesserte Auflage mit 32 Fig., 74 S., G.Z. 2, 1923. 

Band 2. Dosierung und Wesen der Röntgenstrahlen¬ 
wirkung in der Tiefentherapie vom physikalischen 
Standpunkt. Von F. Dessauer. 69 S., 6 Fig., G.Z. 2, 1923. 

Band 3. Biologische Grundlagen zur Strahlen¬ 
therapie der bösartigen Geschwülste. Vorlesung von Prof. 
W. Caspari, Leiter der Abtlg. für Krebsforschung am Staatsinstitut 
für experimentelle Therapie in Frankfurt a. M. 32 S., 1 Tafel, G.Z. 1, 
1922. 

Im ersten Heft dieser Serie gibt Dessauer seine in Spanien 1921 
gehaltenen Vorträge in leichtverständlicher Darstellung zusammengefaßt 
heraus, wobei er sich zum großen Teil auf seine eigenen Arbeiten seit 
1905 beziehen kann. 

Dessauer bespricht zuerst das physikalische Problem der Tiefen¬ 
krebsbekämpfung mit Hochfrequenzstrahlen: Die Notwendigkeit einer 
qualitativ und quantitativ homogenen Durchstrahlung des zu beeinflussen¬ 
den Gewebes; dann in weiteren Kapiteln die technischen Grundlagen 
der Apparatur (unter besonderer Berücksichtigung seines Veifa-Apparates); 
die Verteilung der Strahlenintensität in der Tiefe an Hand der Dessauer- 
Vierheller’schen Isodosentafeln, und gibt schließlich einen Überblick über 
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die praktische Ausführung einer Bestrahlung. Tn einem Anhang finden 
sich die Referate bzw. Titel seiner zahlreichen einschlägigen Arbeiten 
von 1905—21. 

Das Heft gibt auch für einen weiteren Kreis leichtverständlich einen 
Einblick in das besprochene Gebiet. 

Im 2. Heft bespricht Dessauer einzelne Fragen aus der Theorie 
der physikalischen Dosierung, wobei er besonders die Wesensverschieden- 
heit der Wirkung der Strahlen von verschiedener Wellenlänge (ver¬ 
schiedene Medikamente!) betont. Biologische Beweise bringt er dafür 
keine, fordert dagegen von den Vertretern anderer Meinung Beweise für 
ihre Ansicht. Immerhin gibt er einige bedeutsame theoretisch-quanti¬ 
tative Berechnungen, die in seinem Sinne sprechen. 

Für die praktische Dosierung bespricht er als einzelne Faktoren 
die Strahlenqualität, die Einstrahlungsintensität, die räumliche Verteilung 
und die Bestrahlungszeit. 

In einem zweiten Teil entwickelt er seine neue Theorie der Punkt¬ 
wärme, vermittels derer die (ja sehr geringe) einstrahlende Energie zur bio¬ 
logischen Wirksamkeit komme: Ein sehr kleiner Teil einer Zelle, viel¬ 
leicht ein Molekül, wird durch hohe Erwärmung infolge Aufnahme der 
Energie eines fliegenden Sekundärelektrons lädiert, ohne daß eine merk¬ 
liche Erwärmung des Zellkomplexes sich erkennen läßt. 

Mit dieser Theorie kann er u. a. erklären, daß von einer großen 
Menge von Zellen stets eine Anzahl trotz Anwendung höchster Be¬ 
strahlungsdosen ungeschädigt sein müssen. 

In einem Anhang gibt er eine Anzahl von Formelableitungen, For¬ 
meln, Berechnungen und Tabellen aus dem besprochenen Gebiet. 

Das Heft gibt dem theoretisch interessierten Radiologen viel wich¬ 
tiges und manches neue. Es ist temperamentvoll dargestellt. D. betont 
selbst, daß er teilweise seine Ansicht über sehr umstrittene Fragen 
darstellt. 

Das 3. Heft ist eine Vorlesung Caspari’s aus dem Dessauer’schen 
Röntgenkurs für praktische Arzte. 

Es werden die älteren Arbeiten besprochen von Hertwig,. 
Heineke, Wassermann, Halberstaedter, dann das Bergonnie- 
Tribondeau’sche Gesetz der Radiosensibilität. (Sind Fibroblasten als „un¬ 
differenzierte“ Zellen wirklich strahlenempfindlicher als die hochdifferen¬ 
zierten Leberzellen?) 

Die Vernichtung von Tumoren wird dadurch erklärt: 

1. durch unmittelbare Vernichtung von Zellen, 

2. durch Aufhebung der Vermehrungsfähigkeit von Zellen, 

3. durch Abwehrkräfte des Bindegewebes durch Hormone (vgl. 
Nekrohormone Haberlandts), 

4. durch indirekte Wirkung auf den Gesamtorganismus und immuni¬ 
satorische Kräfte. 

Caspari hält dabei eine „Reiz“wirkung auf Zellen für möglich. 

Wir glauben ebenso wie Verf., daß es noch vieler gründlicher und 
kritischer Einzelarbeit bedarf, bevor wir uns der Lösung des Problems 
der Krebsvernichtung nähern. (Goette, Heidelberg.) 
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8 . 

Cabot-Ziesche, Differentialdiagnose. I. Bd. J. Springer, 
Berlin 1922. Grundzahl brosch. 16,7, gebd. 20. 

Der 2. deutschen Auflage liegt die 12. Auflage des amerikanischen 
Originals zugrunde. 

Yerf. stellt 385 Krankheitsfälle eingehend dar und ordnet sie nach 
einem „führenden Symptom“ : Schmerzen, Fieber, Erbrechen, Krämpfe, 
Schwäche usw. 

Gestützt auf meist mehrere tausend Beobachtungen ist jeder solchen 
Gruppierung eine graphische Darstellung der zahlenmäßigen Verteilung 
des betreffenden Symptoms auf die einzelnen Krankheitsbilder voraus¬ 
geschickt; didaktisch vorzüglich. 

Allgemeine Bemerkungen über das betreffende Symptom leiten jeden 
Abschnitt ein. 

Dann folgt, ungemein lebendig, die Schilderung der Krankheitsfälle, 
so wie sie ein guter Arzt erlebt, der sich seine Unabhängigkeit von den 
raffinierteren Mitteln eines klinischen Laboratoriums erhalten hat. Eine 
differenziertere klinische Untersuchung ist damit keineswegs ausgeschlossen 
und wird in dem Buche — von einzelnen Fällen abgesehen — auch 
nicht vermißt. Zahlreiche Figuren mit eingezeichnetem physikalischen 
Untersuchungsbefund, sowie Temperaturkurven erhöhen die Anschaulich¬ 
keit so sehr, daß man sich zuweilen immer wieder erst besinnen muß, 
daß man nicht den Patienten selbst sondern nur eine Schilderung über 
ihn vor sich hat. 

Der Darstellung jedes Falles folgt eine sehr eingehende Erörterung 
der differentialdiagnostischen Möglichkeiten, wie sie ebenfalls wieder nur 
ein ganz überlegener Arzt mit jahrzehntelanger Erfahrung geben kann: 
Chirurg oder Pathologe klären manchmal erst das Bild. Nie ist die 
Entscheidung um ihrer selbst willen erzwungen. Immer versöhnt die 
prätentionslose Art, wie die Entscheidung manchmal offen gelassen wird, 
die Enttäuschung des Lesers über seine nicht gelöste Spannung oder 
über seine eifrige, voreilige Yorwegnahme einer irrtümlichen Entschei¬ 
dung. 

Mit allem Freimut werden Irrtümer oder gar fehlerhafte Unter¬ 
suchungen zugestanden. 

Die Verwendung der Komplementbindungsreaktion vermißt man zwar, 
erfreut sich aber — vielleicht nicht ohne Trotz gegenüber einer in Mode 
geratenen, manchmal sinnlosen „ubiquitärer“ Anwendung des „Wasser¬ 
mann“ — an der Feststellung, daß bei hinreichend gründlicher Beobach¬ 
tung und Überlegung Krankheitsbilder noch aufzuklären sind auch ohne 
Benutzung der Reaktion. 

Eine Tabelle am Ende eines jeden Kapitels gibt eine schematische 
Übersicht über Lebensalter, typische Befunde sowie sonstige klinische 
Zeichen bei jenen verschiedenen Krankheitsbildern, die durch ihr gemein¬ 
sames führendes Symptom in gleichen Kapiteln zusammengeordnet sind. 

Ein besonderer Akzent ist in diesem Buche auf die subjektive 
(Erlebnis)-Seite des Krankheitsprozesses gelegt. Dies dokumentiert sich 
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schon äußerlich einmal darin, daß 214, also mehr als die Hälfte aller 
Fälle aus dem führenden Symptom des Schmerzes entwickelt werden; 
zum anderen in den feinen allgemeinen Betrachtungen des ersten Kapitels % 
über den Schmerz. Hier haben die ausgezeichneten Bücher von 
Mc. Kenzie, Head, Pal und besonders R. Schmidt viel Vorarbeit 
getan. 

Ein Überblick im Anhang hat die Typhusbehandlung im Massa¬ 
chusetts General Hospital und eine Einteilung der „Nephritis“ zum 
Gegenstand. 

Unzweifelhaft vermißt man an einzelnen Stellen eine weitergeführte 
Untersuchung; doch kann ich hierin keine Beeinträchtigung der Werte 
des Buches finden; diese liegen vorzüglich in der plastischen Darstellung 
und der überlegenen kritischen Behandlung des Untersuchungsbefundes. 
Jeder Fall, so wie er kommt, wird den Umständen gemäß aufgearbeitet; 
klinische Hilfsmittel werden da nicht ertrotzt, wo ihre Anwendung 
nicht möglich ist. Wo es nötig ist, wird die Entscheidung gewagt, 
die Einengung der Diagnose durch subtile, aber den Umständen 
irgendwie nicht angemessene Hilfsmittel nicht forciert. Nicht daß dies 
geschieht, ist erstaunlich; sondern daß es in einem Buche steht, das 
viele wohl als Lehrbuch benutzen werden. Diese Freiheit in der Be¬ 
handlung von Kranken hat ihre sachlichen Grenzen; diese in jedem Fall 
selbst zu sehen, ihre Wahrung bei Cabot zu werten, ist nicht Sache 
des Anfängers. 

Dem Fortgeschrittenen bietet das Buch eine Fülle von Bildern 
lebendigen Geschehens, eine unablässige Erziehung des Kombinations¬ 
vermögens, eine stete Schulung der Kritik. (Dr . Hansen, Heidelberg.) 


9. 

Dr. Ernst Kretschmer, Über Hysterie. Georg Thieme, Leipzig 
1923. 115 S. 

Kretschmer hat hier die in der Hauptsache aus seinen früheren 
Arbeiten bekannten Anschauungen in einer für weite Kreise geeigneten 
— um nicht zu sagen populären — Form zusammengefaßt und ab¬ 
gerundet. Für ihn sind die zwei Hauptrichtungen der Gegenwart absolut 
kein Gegensatz und leicht miteinander zu verbinden: die Auffassung der 
Symptome als entwicklungsgeschichtlich vorgebildeter Reaktionsweisen 
des triebhaften seelischen Untergrundes und die Auffassung der Reaktion 
als einer Tendenz, als Wille und Flacht zur Krankheit. Er zeigt dies 
zuerst an den Instinkt- und Triebformen; wie „Bewegungsturm“ und 
„Totstellreflex“ beim Tier sinngemäße und zweckmäßige Schutzreaktionen 
sind, so sind die analogen des Menschen weniger unmittelbare, aber auch 
innerhalb seiner mehr intellektuellen Daseinsbedingung zum Schutz taug¬ 
liche halbinstinktive Handlungen. Dem gleichen Grundgedanken folgt 
auch die Analyse, welche Kretschmer der psychophysischen Dynamik 
der Hysterie angedeihen läßt. Er sieht auch hier das entscheidende im 
Rückfall aus der ungeteilten Zweckeinheit der Persönlichkeit in die 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 142 . Bd. 24 
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phylogenetisch vorgebildete Unterschicht des Willens: in den „hypo- 
bulischen 44 und „hyponoischen 44 Zustand, welcher dem eigentlichen Reflex¬ 
apparat schon viel näher und mit ihm innig „verzahnt 44 ist. Bemerkens¬ 
wert erscheint mir als Internisten ganz besonders der hier keineswegs 
erfolglose Versuch von den rein psychologischen Deutungen und Theorien 
in der Hysterielehre den Weg zurück zu finden zur physiologischen 
Grundlage und damit zu einer nicht bloß psychologischen sondern 
auch biologischen Auffassung. Freilich überläßt Kretschmer die 
„Kärrnersarbeit 44 hier anderen; überzeugend wirkt der Wurf, nicht 
immer die eigentliche Beweisführung. Wer gewohnt ist sich die Aus¬ 
drucksformen der Hysterischen grundsätzlich auch als Organfunktion, also 
neurophysiologisch, klar zu legen wird Kretschmer’s Sympathie mit 
Oppenheim’s Grundtendenzen ganz gewiß teilen und begrüßen, daß 
es ein Psychiater ist, der diesen Weg wiederfindet. — Das Büchlein 
handelt nicht von der Therapie. Man kann den Autor nicht zwingen 
von ihr zu sprechen, aber trotzdem die Neugierde nicht unterdrücken, 
seinen Standpunkt auch darin zu kennen. Einfach weil bei der Hysterie¬ 
lehre die Therapie nicht nur aus der Theorie folgt, sondern ebenso sehr 
die Theorie aus der Therapie: wir selbst handeln in der Therapie bald 
„hyponoisch 44 und „hypobulisch“, bald zweckbewußt und logisch ver¬ 
mittelt, bald mit, bald ohne ethische Kategorie. Gibt man beides als 
berechtigt zu, dann ist auch die rein biologische Auffassung eben nur 
die eine Hälfte der Hysteriefrage; ich bin überzeugt, daß man die andere 
Hälfte, die ja in den extremen Tendenzlehren sich ausdrückt, nicht 
in einer Reflexbiologie verschwinden lassen kann und daß künftige 
Hysterieprobleme gerade hier einsetzen: welchen Sinn hat es denn über¬ 
haupt beides „Wille 44 zu nennen: den normalen, die Gesamtpersönlich¬ 
keit ausdrückenden und den der Hypobulik, nur den Triebanteil repräsen¬ 
tierenden. Wie verhalten sie sich zueinander? 

(v. Weizsäcker, Heidelberg.) 


10 . 

Dr. Martin Pappenheim, Die Lumbalpunktion. Rikola-Ver¬ 
lag, Wien 1922. 184 S. 

Wenn auch die methodische Erörterung der cytologischen, chemischen, 
physikalischen und serologischen Untersuchungen den Hauptteil dieser 
Monographie ausmacht, so enthält sie doch daneben lesenswerte Kapitel 
über Anatomie und Physiologie, sowie überall eine eingehende Ab¬ 
wägung der klinischen Fragen: die Gefahren der Punktion, die dia¬ 
gnostische und prognostische Bedeutung, therapeutische Probleme. Über¬ 
all findet sich eine sehr wohltuende und in Liquorarbeiten und -büchern 
nicht stets zu findende Zurückhaltung und eine erfreuliche Einbettung 
des Stoffs in klinisches Denken. Hier ist der Kliniker dem Schema und 
Dogma des Laboranten noch nicht geopfert. Eine noch ausführlichere 
Bearbeitung der Physiologie von Bildung und Resorption des Liquors 
bei nächster Gelegenheit erschienene Ref. als eine dankenswerte weitere 
Bereicherung des Buches. ( V . Weizsäcker, Heidelberg.) 
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11 . 

Y. Kafka, Taschenbuch der praktichen Untersuchungs¬ 
methoden der Körperflüssigkeiten bei Nerven- 
und Geisteskrankheiten. 2. Aufl. Springer 1922. 105 S. 

Auch im Format ein wirkliches Taschenbuch und durch die knappste 
Darstellung durchaus laboratoriumsfähig hat das Büchlein auch die Vor¬ 
züge eines solchen. Manchmal verfährt es zu knapp. S. 67 finden wir 
unter „Adrenalinbestimmung im Blut oder Liquor 44 das Laewen-Tren- 
delenburg’sche Präparat beschrieben. Dieses ist aber, wie wir seit 
OTonnor wissen, keine Adrenalinmethode, sondern ein mehrdeutiges 
Beagens auf konstriktorische Substanzen. Die Ablehnung der Liquor¬ 
druckmessung wird kaum allgemeinen Beifall finden; es ist unzutreffend, 
daß man aus Ausflußart und -menge ohne weiteres starke Drucksteige¬ 
rungen erkennen kann. ( V . Weizsäcker, Heidelberg.) 


12 . 

Braeuning, H. Dr. und Lorentz, Fr., Die Tuberkulose und 
ihre Bekämpfung durch die Schule. Eine Anweisung 
für die Lehrerschaft. J. Springer, Berlin 1923. Gr.-Z. 2,50 M. 

Im ersten Teil schildert Braeuning alles Wesentliche vom Tu¬ 
berkelbazillus, den Ansteckungswegen, dem Verlauf und der Behandlung 
der Tuberkulose. Erfreulich nachdrücklich wird die Pflege der Peinlich¬ 
keit hervorgehoben, nicht so glücklich sind die Ausführungen über die 
Ernährung der Tuberkulösen. Schmalz und Margarine können die Butter 
nicht einfach ersetzen. Die Vitamine sind gar nicht berücksichtigt und 
spielen doch gerade bei einer Fett-Eiweiß-Mast die größte Polle. Da 
die Schrift für die Lehrer berechnet ist, hätten auch die Schwierigkeiten 
bei der Arbeit der Fürsorgestellen kritischer beleuchtet werden können. 
Br.’s Ausführungen erwecken zu sehr den Eindruck, als ob wir in dieser 
Hinsicht schon gute Zustände hätten. 

Wertvolle Ausführungen bringt der zweite Teil von Lorentz über 
die Notwendigkeit der Lehrerausbildung in Hygiene und über die Ein¬ 
gliederung des Tuberkuloseunterrichts in den Lehrplan. Weitsichtige 
Forderungen, durch sorgfältige Besprechung aller Einzelfragen unter¬ 
stützt, werden überzeugend vorgetragen. Die direkten und indirekten 
Bekämpfungsmaßnahmen sind lückenlos dargestellt. Daß allerdings die 
Einheitsschule „vom Standpunkt der Tuberkulosebekämpfung verschiedene 
Vorteile gegenüber den bisherigen Schulsystemen verspricht 44 (S. 75) er¬ 
scheint dem Pef. mehr als politische, denn wissenschaftliche Auffassung. 
Beachtenswert ist die Forderung, Kinderarbeit von der Zustimmung des 
Lehrers und Schularztes abhängig zu machen. Erfreulich ist der auf 
die Pflege der körperlichen Erziehung und besonders der Atemübungen 
gelegte Nachdruck. Besonders durch den zweiten Teil bringt die emp¬ 
fehlenswerte Schrift nicht nur für die Lehrerschaft, sondern auch für die 
Ärzteschaft vieles Beachtenswerte, um den Kampf gegen die Tuberkulose 
im Kindesalter erfolgreicher zu gestalten. (e. g. Dresel, Heidelberg.) 
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13. 

Klimmer, M., Technik und Methodik der Bakteriologie 
und Serologie. J. Springer, Berlin 1923. Grundzahl 14 M. 

Das Buch will kein Lehrbuch der Bakteriologie und Serologie sein, 
sondern eine Sammlung und kritische Verarbeitung der zahlreichen in 
der Literatur verstreuten Einzelvorschriften über das bakteriologische 
und serologische Arbeiten. Diese Aufgabe ist in erstaunlichem Umfange 
gelöst, so daß ein zweckmäßiges Nachschlagebuch mit ausgiebigem Sach¬ 
verzeichnis und Verweisungen im Text entstanden ist, wie es bisher 
nicht vorhanden war. Als besonders praktisch wird man bei der Dar¬ 
stellung der einzelnen Untersuchungsmethoden die Hinweise auf die ein¬ 
schlägige Literatur empfinden und dem Autor für diese mühevolle Arbeits¬ 
leistung Dank wissen. Alle Anweisungen sind kurz und verständlich 
gegeben, staatliche Ausführungsvorschriften besonderer Untersuchungen 
im Wortlaut mitgeteilt. Die verschiedenen Farblösungen, Beizen usw. 
sind alphabetisch geordnet, die verschiedenen Färbeverfahren nach den 
Anwendungsmöglichkeiten gruppiert. Das gleiche gilt von den Nähr¬ 
böden. Die serologischen Reaktionen sind mit allen Kontrollen über¬ 
sichtlich dargestellt. An technischen Hinweisen und Angaben, um mit 
möglichst einfachen Hilfsmitteln auszukommen, fehlt es nicht, so daß 
mancher hier Anregungen findet zum äußerst sparsamen und doch hin¬ 
länglich sicheren Arbeiten. Die Abbildungen sind gut. Auf Einzel¬ 
heiten kann nicht ausführlich eingegangen werden. Kurz sei nur darauf 
hingewiesen, daß der Aktinomyces (S. 306) nicht nur aus Pilzdrüsen ge¬ 
züchtet werden kann, sondern auch ohne Drüsen beim Menschen in 
frischen Fällen mikroskopisch und kulturell nachzuweisen ist. Dem 
Buche muß man weiteste Verbreitung wünschen. 

(E. Gr. Dresel, Heidelberg.) 


14. 

Ziegner, Hermann, Vademekum der speziellen Chirurgie 
und Orthopädie für Arzte. Mit einem Vorwort von 
R. Klapp. 8. Aufl. F. C. W. Vogel, Leipzig 1922. 
305 S. 

In der 8. Auflage des Ziegner'sehen Vademekums hat die Bauch¬ 
chirurgie in den Kapiteln Appendicitis und Gallenblase Nachträge er¬ 
halten. Die Lungentumoren sind neu bearbeitet worden. Die Darstellung 
des reichen Stoffes ist trotz der Kürze überall klar. Das Taschenbuch 
erfreut sich auch bei den Studierenden wachsender Beliebtheit. 

(Frangenheim, Köln.) 


15. 

Härtel u. Löffler, Der Verband. Jul. Springer, Berlin 1922. 
282 S. Mit 300 Abb. 

Der alte Verbandkurs hat in diesem Werk eine neuzeitliche Be¬ 
arbeitung erfahren. Der 1. Teil behandelt den Deckverband, der 2. den 
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mechanischen Verband, der 3. den Wundverband. Ein kurzer geschicht¬ 
licher Abschnitt ist jedem Teil vorausgeschickt. Im Anhänge finden 
wir eine Zusammenstellung von Rezepten und Bezugsquellen sowie ein 
Literaturverzeichnis. Die Wiedergabe der zahlreichen Abbildungen, so¬ 
wie die Ausstattung des Werkes sind erstaunlich gut. 

(Frangenheim, Köln ) 


16. 

Berg, John, Studien über die Funktion der Gallenwege 
unter normalen und gewissen abnormen Verhält¬ 
nissen. Acta chirurgica scandinavica. Suppl. II. Stock¬ 
holm 1922. 

Der Stockholmer Emeritus bringt „in dieser Spätfrucht seiner 
Arbeitsjahre“ seine Studien über die Funktionen der Gallenblase zum 
Abschluß. Er beschäftigt sich mit den sog. Stauungsphänomenen und 
unterscheidet zwei verschiedene Arten von Gallenwegsstauung: die 
Mukostase und Cholestase. Von den eigentlichen Stauungsformen 
trennt er unter der Rubrik rudimentäre Formen eine Gruppe von Folge¬ 
erscheinungen unkomplizierter extrahepatischer Gallenwegsformen und 
Funktionstypen und versucht, aus den Beobachtungen der Stauungs¬ 
phänomene Schlußfolgerungen über noch offene Fragen der normalen 
Funktion des Gallenwegssystems zu ziehen. Es ist unmöglich, den Inhalt 
der geistvollen Arbeit in einem kurzen Referate erschöpfend wieder¬ 
zugeben. Im Abschnitt Mukostase wird die Ursache des Hydrops der 
Gallenblase und der gesamten Gallenwege besprochen. Die morpho¬ 
logischen Veränderungen: Knickungen, Sporn- und Faltenbildungen, 
Klappen usw. werden auf Grund mikroskopischer Untersuchungen dar¬ 
gestellt. Die Frage der Steinbildung bei Mukostase wird erörtert. Auch 
für die Cholestase werden speziell disponierende topographische und 
morphologische Anlagen des extrahepatischen Gallensystems nachgewiesen. 
Die Cholestase ist die wesentliche Voraussetzung für die Entstehung 
der Kalkpigmentsteine, ebenso wie die Mukostase für den Cholesterin¬ 
typus. Der Abschnitt über die normale Funktion der Gallenwege läßt 
erkennen, wie viele Fragen in der Physiologie und Pathologie des 
Gallensystems noch der Lösung harren. (Frangenheim, Köln.) 


17. 

Robert Burow, Arzneidispensier- und Rezeptierkunde. 

2. Aufi. F. C. W, Vogel, Leipzig 1922. Grundpreis 4,—, 
geb. 6,50 M. 

In 1. Auflage ist Burow’s Dispensierkunde als Anhang zu dem 
Lehrbuche der Pharmakotherapie von Uhlmann erschienen. Die „2. ver¬ 
mehrte und verbesserte Auflage“ als Sonderdruck soll „diesen rein 
praktischen Zwecken dienenden Teil“ als „kurzgefaßten Leitfaden“ „in 
handlicherer Form und bei einigermaßen erschwinglichem Preise“ den 
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Studierenden und Ärzten Deutschlands, Österreichs und der Schweiz in 
die Hand geben. Soweit dieser Zweck der Arzneibereitung gilt, ist er 
wohl in wünschenswerter Weise erreicht; ob in Deutschland der Inter¬ 
essentenkreis ein sehr großer ist, erscheint dem Ref. zweifelhaft. Jeden¬ 
falls gehören zu den Notfällen, in denen ein Arzt (etwa als Schiffsarzt 
oder Landarzt) selbst Arzneien bereiten muß, kaum die Herstellung ver¬ 
alteter Arzneiformen, wie Electuarien, Saturationen, selbst auch Emul¬ 
sionen oder Schüttelmixturen. Wichtig ist der Abschnitt über zeit¬ 
gemäße Arzneibereitungen, wie Vaccine oder Salvarsanlösungen. Eine 
Belastung des Buches bedeutet es nach Ansicht des Bef., wenn auf 20 
(von 160) Seiten: sämtliche in den Pharmakopoen der 3 in Frage kom¬ 
menden Länder vorkommenden Mittel aufgeführt werden, ferner auf 3 Seiten 
— in Deutschland wenigstens — kaum mehr gebräuchliche Abkürzungen 
zusammengestellt werden und dergleichen mehr. Die Übernahme alter 
Zöpfe ist nicht am Platze, wenn der Zweck des Buches Handlichkeit 
und Billigkeit sein soll. So ist es sicher gelegentlich wünschenswert, 
die Formulae Berolinenses nachschlagen zu können; aber auch hier wäre 
eine kritische Sichtung und Bewertung zweckdienlicher gewesen, als un¬ 
verkürzter Abdruck; das gilt in noch höherem Maße von den Baseler 
Magistralformeln, während die Wiener Formeln von den Baseler und 
Berliner sich wohltuend durch Einfachheit und Zweckdienlichkeit unter¬ 
scheiden. Die Bezeptbeispiele entsprechen nicht immer den Zielen des 
heutigen klinischen und pharmakologischen Unterrichts: beispielsweise 
dürfte die Vorschrift: Infus. Digitalis 2,0/250,0 mit Coffein-natr.-salizyl 2,0, 
Tinct. Strophanth. 5,0 und noch Liq. Kal. acet. 30,5 zusammen, in 
2 Tagen aufzubrauchen, — von den verschiedensten Standpunkten aus zu 
mißbilligen sein. Auch der Abschnitt: Antidotische Rezeptformeln 
speziellerer Art enthält vieles, was nur die Indikation erfüllt, daß 
„aliquid fieri videatur“, während gelegentlich Wesentliches fehlt. (Bei der 
Behandlung der Morphinvergiftung starken Kaffee mit 4,0 g Acidum 
tannicum versetzt einzugeben, dürfte weder den Geschmack, noch die 
Coffeinwirkung verbessern, ganz abgesehen von dem sehr zweifelhaften 
Erfolg auf die Morphinresorption). Vom medizinisch*ärztlichen Stand¬ 
punkte aus wäre also bei größerer Kritik eine wertvollere und vor allem 
kürzere, also billigere Zusammenstellung möglich gewesen. Das Buch 
bietet aber eine gute und gründliche Anleitung zum Dispensieren und 
enthält als Nachschlagwerk zahlreiches vollständiges Tabellenmaterial. 

(H. Freund, Heidelberg.) 


18. 

R. Wolffenstein, Die Pflanzenalkaloide. 3. verbesserte und 
vermehrte Aufl. Julius Springer, Berlin 1922. Grundpreis 
geb. 18,— M. 

Der Verfasser, dessen Ruf als Alkaloidforscher für den Wert des 
chemischen Teiles des Werkes bürgt, hat sich mit dem Pharmakologen 
Jöh. Biberfeld (-}-) zusammengetan und hat damit gezeigt, daß ihm 
die Alkaloidfrage ein größeres allgemein naturwissenschaftliches Problem 
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darstellt, das über die rein chemische Betrachtung hinausgeht. Diese 
letztere — der Hauptteil des vorzüglichen Werkes — legt von dem 
Fortschritt in der Erkennung und Einordnung der Alkaloide ein glänzen¬ 
des Zeugnis ab. Wenn wir dabei sehen und darauf hingewiesen werden, 
daß fast lückenlos die chemische Einteilung sich mit der botanischen 
deckt, d. h. daß in Pflanzen der gleichen Familie sich meist chemisch¬ 
verwandte Alkaloide finden, so gewinnt die Alkaloidbildung in den Pflanzen 
ein wesentliches biologisches Interesse. Eine Erweiterung nach der 
pflanzenphysiologisch-chemischen Seite, die vielleicht heute noch nicht 
möglich ist, über die kurzen Andeutungen der Entstehungsmöglichkeit 
hinaus, ist eine Hoffnung für spätere Auflagen. Die pharmakologische 
Prüfung der zahlreichen von der Chemie gefundenen und erkannten 
Körper zeigt z. T. noch viele Lücken. In kurzen Zusammenstellungen 
hat Biberfeld die wesentlichsten physiologischen Wirkungen am Ende 
jedes Abschnittes aufgezählt; hier wäre vielleicht z. T. schon etwas mehr 
zu sagen möglich gewesen. Aber auch bei dieser kurzen Kennzeichnung 
der Wirksamkeit kommt, wie der Verfasser im Vorwert betont, der weit¬ 
gehende Parallelismus zwischen chemischer Konstitution und physio¬ 
logischer Wirkung zur Anschauung, — eine Beziehung, welche den 
Alkaloiden und den mitbesprochenen stickstoffhaltigen Basen eine Sonder¬ 
stellung in der Pharmakologie und eine besondere Bedeutung für manche 
chemische Fragen der Physiologie und Pathologie zuweist. Neben der 
Fülle chemischen Materials und neben der ausgezeichneten Darstellung 
liegt der hohe Wert des Buches besonders in diesem Hinweis auf den 
„großen naturwissenschaftlichen Zusammenhang, der das Gebiet der 
Alkaloide in chemischer, botanischer und physiologischer Beziehung ver¬ 
bindet und umfaßt.“ (H. Freund, Heidelberg.) 


19. 

L. Koeppe, Die Mikroskopie des lebenden Auges. Zweiter 
Band. Die Mikroskopie der lebenden hinteren 
Augenhälfte im natürlichen Lichte. Nebst Anhang. 
Die Spektroskopie des lebenden Auges an der 
Gullstrand’sehen Spaltlampe. Mit 42 zum Teil far¬ 
bigen Textabbildungen. J. Springer, Berlin 1922. 

Durch Konstruktion eines geeigneten Kontaktglases zum Aufsetzen 
auf die Hornhaut und durch Anwendung eines Silberspiegels ist es 
Koeppe mit Hilfe der Gullstrand’schen Spaltlampe gelungen, einen um¬ 
schriebenen spaltförmigen Bezirk des zentralen Augenhintergrundes 
fokal zu beleuchten und bei starker mikroskopischer Vergrößerung zu 
beobachten. Das verwandte Mikroskop besitzt einen einfachen Tubus, 
aber 2 Oculare (resp. das Sterioskop-Ocular „Bitumi“), wodurch ein 
körperliches Sehen ermöglicht wird. 

Die neue Methode der fokalen Beleuchtung des Augenhintergrundes 
erlaubt die Anwendung beträchtlich stärkerer Vergrößerungen, 
(20—60 fach) als die bisher allein übliche Methode der Augenhintergrund¬ 
untersuchung im durchfallenden, d. h. von hinten diffus reflektierten Licht. 
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Man muß sich jedoch gegenwärtig halten, daß man mit der Koeppe- 
schen Apparatur nicht etwa ein stark vergrößertes Augenhinter¬ 
grundbild erhält; man sieht damit immer nur eine einzelne sehr 
kleine Fläche des Augenhintergrundes scharf beleuchtet, nämlich nur das 
im Bereich des Spaltbildes gelegene schmale Stück der Netzhaut, während 
die engere und weitere Nachbarschaft verschwommen und dunkel erscheint. 

Die neue Methode ist im wesentlichen nur für zentrale Teile des 
Augenhintergrundes anwendbar; auch müssen für ihren erfolgreichen Ge¬ 
brauch gewisse Vorbedingungen erfüllt sein, da schon geringe Medien¬ 
trübungen, Myopie über 5 D., sowie Astigmatismus, ihre Anwendung 
ausschließen. Durch Ausnutzung weiterer optischer Vorteile, wie An¬ 
wendung von elektrischem Bogenlicht, Vorschalten blauer und gelber 
Gläser, sowie geeigneter Blenden, durch Beobachtung in direktem 
und vor allem auch in indirektem Licht, durch Gebrauch von oscil- 
lierender Beleuchtung hat Koeppe nach Überwindung der nicht ge¬ 
ringen technischen Schwierigkeiten in normalen und pathologischen Augen 
intra vitam eine Fülle neuer Beobachtungen am Augenhintergrund 
sammeln können, die er in seinem Buche an der Hand guter Abbildungen 
vorführt, und die er mit Hilfe der bereits in der Literatur niedergelegten 
mikroskopisch-anatomischen Befunde zu deuten sucht. 

Wenn natürlich auch bei dem geringen Alter der geschilderten 
Untersuchungsmethode und bei der großen Fülle neuerer Beobachtungen 
vieles von dem, was Koeppe mitteilt, wohl noch nicht als abgeschlossen 
gelten kann, so geht doch aus seiner Schilderung soviel hervor, daß die 
fokale Beleuchtung des Augenhintergrundes in geeigneten Fällen 
für die Frühdiagnose einer Reihe von Netzhautveränderungen, z. B. 
von Retinitis, von Netzhautablösung, von Aderhauttumoren von großem 
praktischen Nutzen und unseren bisherigen Untersuchungsmethoden über¬ 
legen sein kann. 

Besonders sei hervorgehoben, daß mit Koeppe’s Methode die 
Differentialdiagnose zwischen beginnender Stauungspapille und be¬ 
ginnender Neuritis nervi optici sich als möglich erwies. Bei beginnen¬ 
der Stauungspapille war, wie schon Schiek mitteilte, über dem Seh¬ 
nervenkopf regelmäßig eine zeltförmige Vor Wölbung der Membrana limi- 
tans im Spaltlampenlicht sichtbar, die bei beginnender Neuritis fehlte. 

Da es bekanntlich bisher nicht möglich war, durch den ophthal¬ 
moskopischen Befund allein eine beginnende Stauungspapille von einer 
beginnenden Neuritis zu unterscheiden, so würe, wenn die beschriebenen 
Unterschiede zwischen beiden Erkrankungen gesetzmäßig gefunden 
würden, ein bedeutsamer diagnostischer Fortschritt erreicht. Gleichzeitig 
ist die bei beginnender Stauungspapille angestellte oben erwähnte Beob¬ 
achtung von großem theoretischem Interesse für die immer noch um¬ 
strittene Frage nach der mechanischen Entstehungsweise der Stauungs¬ 
papille. — 

Im Anhang seines Werkes berichtet Koeppe über spektroskopische 
Untersuchungen des lebenden Auges. Durch Aufsetzen von Abbe’s 
Spektroskop-Ocular auf den einen Teil des Doppel-Oculars des ver¬ 
wandten Augenmikroskopes wurden Bindehaut, Hornhaut, Kammerwasser, 
Iris, Linse, Glaskörper und Netzhaut spektroskopisch untersucht, wobei 
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sich ergab, daß die Häute des lebenden Auges wohldefinierte A b - 
sorptionsspectra besitzen, und daß es gelingt, mit der Spaltlampe 
in den lebenden Augen-Medien unter normalen und pathologischen Be¬ 
dingungen gewisse chemische Körper nachzuweisen wie z. B. Oxyhämo¬ 
globin und Hämatoidin. 

Das Buch K o e p p e ’s wird allen, die sich mit der neuen wichtigen 
Untersuchungsmethode des Augenhintergrundes bekannt machen wollen, 
ein willkommener Führer sein. (E. Seidel, Heidelberg.) 


20 . 

Dr. Hans Meyer (Prag), Lehrbuch der organisch-chemischen 
Methodik. I. Band. Analyse und Konstitutions¬ 
ermittlung organischer Verbindungen. 4. Auflage 
mit 360 Figuren (1191 S.). J. Springer, Berlin 1922. Preis 
56,— M. 

Das bekannte Werk unterscheidet sich gegen die 3. Auflage des¬ 
selben dadurch, daß ein Abschnitt über die Bestimmungsmethoden der 
wichtigsten Abbauprodukte neu aufgenommen wurde. 

Es finden zunächst die Reinigungsmethoden und die Kriterien der 
Reinheit organischer Substanzen eine ausführliche Darstellung. Viel¬ 
leicht sind gerade diese Kapitel dem Biologen von großem Werte, wenn 
dieser vor kompliziertere Fälle gestellt wird, wie z. B. fraktionierte 
Destillation unter vermindertem Druck u. a. m. Es folgt eine ausführ¬ 
liche Beschreibung der Elementaranalyse einschließlich der Mikroanalyse 
und der Bestimmung des Molekulargewichtes. Dann werden die haupt¬ 
sächlichsten oxydativen und reduktiven Abbaumethoden beschrieben, die 
Bestimmungsmethoden einzelner Abbauprodukte, wie z. B. der Amino¬ 
säuren usw. Die zweite Hälfte des Buches behandelt den qualitativen 
und quantitativen Nachweis der einzelnen organischen Atomgruppen. In 
der zusammenfassenden Darstellung dieser Verfahren liegt der Hauptwert 
des Buches. 

Die Methoden zur Bestimmung der Hydroxyle, Corboxyle usw. und 
die quantitativen Methoden zu ihrer Bestimmung werden beschrieben. 

Indem so eine weit verstreute und nur dem Spezialforscher geläufige 
Literatur bewältigt wird, wird das Buch auch in dieser Hinsicht für den 
Biologen und Kliniker in vielen Fällen ein erwünschtes Nachschlags¬ 
werk bilden. (Edlbacher, Heidelberg.) 


21 . 

Prof. Dr. E. Sonntag, Grundriß der gesamten Chirurgie. 

Ein Taschenbuch für Studierende und Arzte. II. vermehrte 
u. verbesserte Auflage. Springer, Berlin 1923. 

Die vor 2 Jahren erschienene erste Auflage wurde in Band 136 
dieser Zeitschrift ausführlich besprochen. Der Umfang ist von 781 auf 
905 Seiten gestiegen. Da der möglichst kurze Stil geblieben ist, gibt 
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diese Zahl eine Vorstellung von der Fülle des Stoffs, der in wirklich 
ausgezeichneter Weise bewältigt ist. Die Vermehrung ist bei der Voll¬ 
ständigkeit angelangt. Ein Teil der zahlreichen Verbesserungen erhöht 
die Allgemeingültigkeit, die sich Verfasser u. a. zum Ziel gesetzt hat 
(z. B. Kropfoperationen). In anderen Punkten (z. B. Magenoperationen) 
ist der Standpunkt von Payr vertreten. Zum Lernen und zum Wieder¬ 
holen für das Examen ist die Fassung, besonders bei der Differential¬ 
diagnose zu kurz und der Inhalt zu groß. Als Nachschlagewerk für 
den Studenten, mehr noch für den Arzt und nicht zum wenigsten für 
den klinischen Lehrer ist das Buch vorzüglich geeignet. Auch für den 
Internisten ist es ein Taschenhandbuch der Chirurgie. 

(Kleinschmidt, Heidelberg.) 


G. Pätz’sche Buchdruckerei Lippert & Co. G. m. b. H., Naumburg a. d. S. 
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